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Riassunto 
 
Cani e gatti obesi vengono confrontati con soggetti normopesi. Per valutare la 
loro condizione corporea oltre al peso, è stata utilizzato il BCS e calcolata la 
%BF. Tutti i soggetti sono stati sottoposti a visita clinica e comportamentale per 
stabilire l’eziologia della malattia. Dallo studio è emerso che sia nel cane che nel 
gatto sono numerosi i fattori di rischio che possono incidere nell’insorgenza di 
questa malattia. Il dato più solido è che la responsabilità del proprietario è 
dell’83% nel cane e dell’85% nel gatto. Questo dato conferma come la relazione 
tra animale e proprietario, caratterizzato da un eccessivo comportamento 
antropomorfo, svolga un ruolo principale nello sviluppo dell’obesità. 
 
Parole chiave: obesità, cane, gatto, BCS, comportamento 
 
Abstract 
 
Obese dogs and cats are compared with normal weight subjects. In addition to 
weight, BCS and %BF have been evaluated too. Each subject was undergone to 
a clinical and behavioural visit in order to establish the etiology of the disease. 
The study shows that several risk factors may affect the onset of this disease in 
dogs and cats. The most consistent finding shows that obesity in dogs and cats 
is mostly triggered by owners (83% and 85%, respectively). This confirms that 
the relationship between animal and owner, characterized by excessive 
anthropomorphic behaviour, plays a pivotal role in the development of obesity. 
 
Key words: obesity, dog, cat, BCS, behaviour 
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Introduzione 
 
 
L’Obesità viene definita come “una condizione patologica caratterizzata da un 
accumulo di grasso in eccesso rispetto a quello necessario per un’ottimale 
funzione corporea” (Mayer, 1973). L’obesità è una vera e propria malattia ed 
oggi viene considerata come una delle più gravi patologie della nostra società. 
Rappresenta infatti la malattia nutrizionale più comune nei paesi occidentali. 
Dagli studi  condotti è emerso che l’incidenza dell’obesità si aggira tra il 22- 44%. 
Inoltre la maggior parte dei ricercatori è concorde nell’affermare che almeno il 
33% dei cani portati nelle cliniche veterinarie è obeso e che l’incidenza di questa 
malattia sta crescendo ogni anno. Studi recenti infatti hanno mostrato che circa il 
40% degli animali da compagnia è in sovrappeso (German A., 2012). E’ una 
malattia multifattoriale che deriva da un disturbo di fattori fisiologici e 
comportamentali. Rappresenta un problema di primaria importanza che spesso 
viene sottovalutato anche dagli stessi veterinari. Nel Regno Unito i veterinari non 
solo hanno l’obbligo etico di prevenire e di trattare questa patologia, ma anche 
un obbligo legale (German A.,2012). Un soggetto si definisce obeso quando si 
ha un aumento del peso corporeo del 15-20% nel cane e del 30% nel gatto 
rispetto al peso ideale (German A.,2012). L’obesità può essere trattata solo se 
c’è collaborazione da parte del proprietario dell’animale. Una dieta equilibrata ed 
uno stile di vita attivo sono fondamentali per far vivere i cani ed i gatti in salute, 
anche se a volte la causa di questa malattia ha un’eziologia diversa, per 
esempio di natura endocrina. Tuttavia spesso la causa del problema è da 
ricercare nel sistema familiare in cui vive l’animale. Frequentemente, durante la 
visita comportamentale, assolutamente obbligatoria quando siamo di fronte ad 
un caso di disordine alimentare, evidenziamo una relazione tra pet-owner  non 
equilibrata. La prevenzione ed il riconoscimento dell’obesità è fondamentale per 
migliorare la qualità e garantire al pet una vita più lunga. Lo scopo della presente 
ricerca è: studiare la prevalenza ed i fattori di rischio dell’obesità, valutare la 
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responsabilità del proprietario e stabilire se l’obesità può essere conseguente o 
no ad una patologia comportamentale (ansia, depressione) o ad una mal 
gestione da parte del proprietario attraverso la visita clinica e la visita 
comportamentale.  
A tale scopo sono state utilizzate delle schede di valutazione specifiche per cani 
e gatti che ci hanno permesso di valutare se il soggetto è affetto o no da una 
patologia comportamentale. Tramite la visita clinica utilizzando il peso (kg), il 
body condition score, le misure zoometriche ed effettuando alcuni esami di 
laboratorio abbiamo valutato lo stato di salute del soggetto, la sua composizione 
corporea e stimato la percentuale di grasso (%BF). Durante la seduta 
comportamentale tramite una scheda pre - visita ed una scheda di valutazione 
dove sono state riportate tutte le domande e risposte di tipo aperto e chiuso, è 
stato studiato la relazione tra pet-owner, l’eventuale responsabilità del 
proprietario e la presenza o meno di una patologia comportamentale che poteva 
essere la causa determinante della malattia. 
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CAPITOLO PRIMO 
L’Obesità 
 
 
1.1 Definizione 
L’ obesità è una condizione patologica caratterizzata dall’accumulo eccessivo di 
tessuto adiposo che può compromettere la salute del soggetto (German A., 
2012). L’Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS/WHO, Whorld Health 
Organisation,1997) è andata ancora oltre, definendo l’obesità nell’uomo come un 
eccesso di grasso che porta a conseguenze dannose per la salute (Diez M. et 
Nguyen P., 2008). 
L’obesità origina da uno squilibrio tra l’apporto ed il consumo energetico.  
E’ il risultato di un apporto energetico maggiore rispetto al suo fabbisogno. 
Questo può essere causato sia da un apporto eccessivo di energia sia da una 
ridotta spesa energetica che da entrambi. 
Obesità: 
 ipertrofica (aumenta il volume degli adipociti) (A) 
 iperplastica (aumenta il numero degli adipociti negli individui in 
accrescimento) (A) 
 
L’organismo è in grado di produrre nuovi adipociti, ma non di ridurne il numero: 
“effetto ruota dentata”(A). 
 
Insorgenza dell’obesità 
Lo sviluppo dell’obesità avviene in due stadi: 
 fase dinamica con energia in eccesso ed aumento di peso 
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 fase statica con aumento del fabbisogno di mantenimento e 
conseguente equilibrio del bilancio energetico. 
 
L’obesità si sviluppa in seguito: 
 ad alterata ingestione di principi nutritivi 
 anomalo consumo energetico 
 squilibrio interno tra questi due processi appena citati 
Per studiare il disturbo dell’omeostasi alimentare sono stati indotti 
sperimentalmente nel ratto i tre tipi di obesità: 
 ipotalamica 
 genetica 
 dietetica 
 
L’obesità ipotalamica è stata realizzata provocando lesioni a livello 
dell’ipotalamo ventromediale per indurre iperinsulinemia ed obesità con o 
senza iperfagia (Wolfsheimer, K.J., 1998). 
L’obesità di origine dietetica è stata studiata somministrando diete 
contenenti quantità elevate di lipidi e di saccarosio. Le diete con elevato 
tenore lipidico che contengono trigliceridi formati da acidi grassi a catena 
lunga favoriscono una maggiore assunzione di energia ed una migliore 
utilizzazione di questa. Utilizzando diete con elevato contenuto di 
saccarosio i risultati ottenuti sono stati i medesimi. L’iperinsulinemia 
nell’obesità di origine dietetica non svolge un ruolo saliente, ma è 
possibile che intervenga nel modulare l’assunzione dell’alimento 
(Wolfsheimer, K.J., 1998). 
 
Il bilancio energetico dell’organismo è controllato principalmente a livello 
dell’ipotalamo. Segnali provenienti dalle aree cerebrali superiori e dalla periferia, 
dotati di azione oressizzante o anoressizzante, lo informano in tempo reale sulle 
condizioni energetico-nutrizionali dell’organismo. Questi segnali, integrati ed 
elaborati all’interno dei nuclei ipotalamici, generano una risposta complessa, 
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capace di modulare sia il senso della sazietà che il dispendio calorico e quindi il 
bilancio energetico (Wolfsheimer, K.J., 1998). 
Un ruolo saliente nel controllo della funzione ipotalamica è svolto dalla leptina. 
La leptina agendo su particolari neuroni dell’ipotalamo, determina una risposta 
catabolica dell’organismo, e quindi una riduzione dell’introito calorico ed un  
aumento del dispendio energetico (Wolfsheimer, K.J., 1998). 
II segnali di sazietà responsabili della regolazione a breve termine dell’appetito 
sono determinati da sostanze prodotte dall’apparato gastrointestinale durante il 
pasto. Esse raggiungono un tratto specifico dell’ipotalamo e danno informazioni 
relative alle caratteristiche meccaniche e chimico-fisiche dei nutrienti presenti nel 
cibo ingerito. La sostanza responsabile di un segnale oressizzante è la ghrelina. 
Prodotta dallo stomaco ha un’azione antagonista rispetto alla leptina perché 
promuove la via anabolica, aumentando l’introito alimentare e riducendo il 
dispendio energetico. L’ipotalamo quindi svolge un ruolo determinante, ed è 
proprio per questo motivo che se viene colpito da lesioni, malattie o neoplasie si 
possono manifestare forme di obesità (Wolfsheimer, K.J., 1998). 
 
 
 
Diete ad libitum ad elevato contenuto in grassi fanno diventare obesi. Negli 
animali da esperimento e in quelli selvatici è stato osservato che lo stress 
incrementa l’appetito (Wolfsheimer, K.J., 1998).  
 
L’appetito è determinato dall’interazione di diversi processi interni ed esterni. In 
tale controllo sono coinvolti numerosi neurotrasmettitori, processi metabolici 
epatici, immagazzinamento, dispendio energetico, caratteristiche dietetiche e 
pressioni psicoculturali (Wolfsheimer, K.J., 1998). 
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1.2 Regolazione del comportamento alimentare 
 
 
L’ipotalamo è l’organo centrale di controllo dell’assunzione del cibo. 
Nell’ipotalamo ventrale ha sede il centro della fame, mentre in quello 
ventromediale e nel nucleo paraventricolare il centro della sazietà. L’appetito è 
influenzato da alcuni neurotrasmettitori e neuromodulatori: serotonina, 
noradrenalina, dopamina, endorfine, colecistochinina, neuropeptidi Y e fattori di 
rilascio della corticotropina. Differenze nel metabolismo o nell’attività biochimica 
cerebrale possono essere responsabili di modificazioni dell’appetito e dei 
comportamenti alimentari.  
 
La serotonina è quindi responsabile del controllo dell’appetito.  
Quanto detto è stato ampiamente dimostrato in letteratura ed è stato visto che 
somministrando serotonina per via periferica tramite il circolo ematico o per via 
centrale, il consumo di cibo si riduceva. La serotonina tramite i recettori 
serotonina, svolge un’azione antagonista verso il sistema noradrenergico 
mediato dai recettori alfa-2 adrenergici che normalmente stimolano l’appetito. Il 
sistema serotoninergico è mediato dalla composizione della dieta e dalla vita del 
cibo (Wolfsheimer, K.J., 1998). 
La sazietà è il processo che conclude l’ingestione di cibo. La sazietà non è un 
evento istantaneo ed avviene nell’arco di un periodo troppo lungo.  
Le fasi che costituiscono questo periodo vengono definite come cascata della 
sazietà. Esse comprendono la fase sensoriale, cognitiva, post-cognitiva, post-
ingestiva e post-assorbimento (Wolfsheimer, K.J., 1998). 
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1.3 L’obesità nel cane 
 
Epidemiologia e frequenza dell’obesità nella popolazione canina 
 
Tutti gli studi condotti recentemente riferiscono che la frequenza di obesità nei 
cani varia dal 24% al 44% in base all’autore, alla posizione geografica dello 
studio epidemiologico ed ai criteri prescelti (vedi tabella 1.1). I dati epidemiologici 
non dimostrano che la frequenza dell’obesità sia aumentata negli ultimi dieci 
anni, ma confermano che è ancora una delle malattie più frequenti nella 
popolazione canina (Mason, 1970; Anderson, 1973; Meyer et al.,1978; Edney et 
Smith, 1986, Armstrong et Lund, 1996; Robertson, 2003). 
 
 
 
La serotonina ( o 5-idrossitriptamina, 5-HT) è un neurotrasmettitore che viene 
sintetizzato dai neuroni serotoninergici del SNC e dalle cellule enterocromaffini 
dell’apparato gastrointestinale. Nel sistema nervoso centrale la serotonina 
svolge un ruolo importante nella regolazione del sonno, della temperatura 
corporea, dell’appetito, della sessualità e dell’umore. Una sua carenza può 
determinare diverse patologie tra cui depressioni, stati  ansiosi, aggressività e 
disturbi del sonno. La serotonina inibisce il comportamento alimentare, 
aggressivo, abbassa la temperatura corporea e facilita il sonno ad onde lente 
(Soubrie,1986). La neurotrasmissione serotoninergica modula l’impulsività. La 
diminuzione dell’attività serotoninergica disinibisce il comportamento, 
determinando un aumento dell’aggressività diretta contro gli altri (Coccaro et 
Kavoussi, 1996). 
18 
 
Bibliografia Paese N° cani Stima 
Krook et al.,1960 Svezia 10993 9% 
Mason, 1970 Regno Unito 1000 28% 
Edney,1974 Regno Unito 1134 34% 
Meyer et al.,1978 Germania 266 30% 
Edney e 
Smith,1986 
Regno Unito 8268 24% 
Armstrong et 
Lund,1996 
USA 23000 25% 
Lund et al.,1999 USA 30517 28% 
Jerico et 
Scheffer,2002 
Brasile 648 17% 
Robertson,2003 Australia 860 25% 
 
Tab 1.1 ( Diez M et  Nguyen P.,2008 
 
 
Fattori di rischio 
 
Razza 
Alcune razze come Bassett-Hound, Beagle, Boxer, Cairn Terrier, Cavalier King 
Charles Spaniel, Cocker Spaniel, Collie, Bassotto a pelo lungo, Labrador 
Retriever, Shetland Sheepdog, Scottish terrier, Dachshund (specialmente a pelo 
lungo) ed alcune razze giganti sono maggiormente predisposte all’obesità. Altre 
invece come ad esempio il Levriero sono assolutamente non inclini a questa 
patologia (vedi tabelle 1.2-1.3). 
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Razze geneticamente predisposte 
all’obesità 
 
Bassett Hound 
Beagle 
Boxer 
Cairn Terrier 
Cavalier King Charles Spaniel 
Cocker Spaniel 
Collie 
Bassotto a pelo lungo 
Labrador Retriever 
Shetland Sheepdog 
Scottish terrier 
Dachshund (specialmente a pelo lungo) 
 
Tab. 1.2 (Gramenzi A. et al, 2010)modificata 
 
 
RAZZE CANINE PREDISPOSTE ALL’OBESITA’ 
Piccola taglia Media taglia Grossa taglia Giganti 
Cairn Terrier Beagle Labrador Retriever Bovaro Bernese 
Bassotto Cocker Spaniel Golden Retriever Terranova 
Cavalier King 
Charles 
Basset hound Collie San Bernardo 
Scottisch Terrier  Rottweiler  
 
Tabella 1.3 (Edney et Smith,1986) 
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Secondo alcuni autori le razze meno predisposte all’obesità sembrano essere: 
Yorkshire Terrier, Dobermann, Greyound , Pastore Tedesco. Tuttavia non sono 
tutti concordi, infatti secondo un altro studio condotto in Germania da Mayer et 
al. il Pastore Tedesco veniva annoverato tra le razze più predisposte assieme al 
Barbone ed al Boxer (Meyer et al.,1978). Secondo invece un’altra ricerca 
condotta in Svezia le razze maggiormente predisposte erano: Rottweiler, San 
Bernardo, Collie, Terranova, Scottish Terrier e Chow Chow (Krook et al.,1960). 
 
 
Sesso 
 
Le femmine più giovani son più predisposte all’obesità rispetto ai maschi. Con 
l’avanzare dell’età non sembrano esserci differenze (Krook et al.,1960). 
 
 
Gonadectomia 
 
La gonadectomia rappresenta un fattore di rischio sia nei cani maschi che nelle 
femmine. L’incidenza dei soggetti obesi rispetto ai normopesi è infatti più alta nei 
soggetti castrati. Secondo un recente studio la frequenza dell’obesità è del 32% 
negli animali castrati contro il 15% di animali interi (Robertson, 2003). Questo 
sembra sia dovuto sia al cambiamento ormonale che alla riduzione del tasso 
metabolico che si verifica in un soggetto castrato. Le ragioni di questo effetto 
sono stati più studiati nei gatti. E’ comunque chiaro come gli ormoni sessuali, 
specialmente gli estrogeni  giochino un ruolo saliente sul metabolismo cellulare, 
pur non essendo i regolatori primari. Gli estrogeni esercitano un effetto inibitorio 
sull’assunzione del cibo. Il consumo della dieta infatti varia durante il ciclo 
sessuale: minima durante l’estro, per aumentare nel diestro e risultare massima 
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nell’anestro (Houpt et al., 1979). Secondo alcuni studi infatti le cagne castrate 
avevano la probabilità doppia di essere obese rispetto a quelle intere, questo 
secondo altri vale anche per i maschi. E’ stato dimostrato recentemente che gli 
estrogeni inibiscono la lipogenesi ed hanno un ruolo determinante sul numero di 
adipociti. Sembra infatti che le variazioni degli ormoni sessuali che si verificano 
dopo la gonadectomia abbiano un ruolo rilevante sull’insorgenza dell’obesità, per 
gli effetti diretti che hanno sui centri cerebrali e per quelli indiretti sul 
metabolismo cellulare e sugli ormoni regolatori del cibo. L’effetto sul 
metabolismo energetico sembra essere significativo. Una riduzione del 30% 
dell’apporto energetico è stato necessario per prevenire l’obesità post-
castrazione in femmine di razza Beagle (Jeusette I. et al., 2004a). Tuttavia, in 
uno studio condotto su Pastori tedeschi addestrati su un percorso ad ostacoli ed 
utilizzati come cani da pattuglia, non è stata segnalata alcuna differenza tra 
femmine intere e non, nonostante ricevessero la stessa quantità di cibo 
(LeRoux,1983). Dopo la gonadectomia la restrizione energetica associata ad 
aumentata attività fisica rappresenta il binomio ideale per non incorrere verso 
questa vera e propria malattia. L’influenza della gonadectomia prematura 
sull’incidenza dell’obesità non è ben conosciuta. Secondo uno studio americano 
la frequenza dell’obesità è più bassa in animali castrati prima dei 5,5 mesi 
rispetto a quelli operati tra i 5,5 ed i 12 mesi. Occorreranno però ulteriori studi 
per capirne le motivazioni (Spain et al., 2004). 
 
 
Età 
 
L’età sembra giocare un ruolo importante nel determinismo dell’obesità. Con 
l’età si assiste ad una riduzione del tasso metabolico. Sopra i 12 anni di età, 
studi hanno rilevato che il 40% sia dei maschi che delle femmine erano obesi. 
L’obesità aumenta con l’avanzare dell’età: L’età media della diagnosi varia dai 5 
agli 8 anni. “Meno del 20% dei cani con 4 anni di vita o più giovani risulta obeso, 
ma questa percentuale sale ad oltre il 50% nella categoria dei soggetti di 7-8 
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anni, ed arriva quasi al 70% in quelli di 9 anni o più” (Diez M. et Nguyen P., 
2007). 
 
Fattori genetici 
 
I fattori genetici hanno un ruolo significativo, infatti l’obesità è comune in certe 
razze ed in alcune linee di sangue. Tuttavia, anche se la natura poligenica 
dell’obesità è indiscutibile (Schalling et al.,1999), occorreranno ancora molteplici 
studi in merito (vedi tabella 1.2).  
 
 
Trattamenti contraccettivi 
 
L’utilizzo di medrossiprogesterone acetato determina nella cagna un significativo 
aumento di peso (Harel et al.,1996). 
 
 
Stile di vita 
 
Si ritiene che lo stile di vita sedentario sia dell’animale che del proprietario giochi 
un ruolo rilevante nell’insorgenza di questa malattia. L’inattività è infatti 
considerata un fattore di rischio molto significativo per l’obesità (Ettinger S. J., et 
Feldman E. C., 2000). Tuttavia la riduzione dell’attività fisica può avvenire anche 
a causa di confinamento in una zona limitata, pensiamo ai recinti (Kealy R. D. et 
al., 2002). 
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Cani che vivono in appartamento sembrano essere tendenzialmente più 
predisposti rispetto ai soggetti che vivono all’aperto. Tuttavia sarebbe un errore 
pensare che questo è sempre vero. 
L’insufficiente esercizio fisico svolge un ruolo saliente nell’insorgenza di questa 
malattia. 
 
 
Dieta 
 
Occorre fare attenzione all’alimentazione sin da quando è cucciolo. Infatti 
secondo alcuni studi anche nel cane l’aumento di peso in età precoce 
rappresenta un importante fattore di rischio per l’obesità. Cuccioli in sovrappeso 
potranno più facilmente diventare cani adulti obesi. Questo è stato ampiamente 
dimostrato in medicina umana, dove sono stati condotti numerosi studi in 
proposito sul fatto che un bambino grasso potrebbe più facilmente diventare un 
adulto obeso. “Nell’uomo l’assunzione di grasso è il principale fattore che 
determina l’obesità. Nel cane, anche gli alimenti altamente digeribili- poveri di 
fibra alimentare e con una concentrazione energetica molto elevata- possono 
essere responsabili dell’aumento di peso. Vari bocconcini, avanzi ed integratori 
nutrizionali costituiscono fattori di rischio aggiuntivi” (Diez M.et Nguyen P., 2007). 
Uno studio epidemiologico condotto da Robertson ha dimostrato il tipo di cibo 
utilizzato (umido o secco) non ha una particolare influenza sulla frequenza 
dell’obesità (Robertson I.D., 2003). 
Non tutti gli studiosi inoltre sono concordi sull’asserire che una dieta casalinga o 
commerciale costituisca un fattore di rischio. Sicuramente lo sono però  
nell’affermare che una dieta non controllata, il consumo di cibo proveniente da 
tavola, snacks, biscotti rappresenta un fattore di rischio rilevante per tutti i cani. 
Suddividere la dieta giornaliera in più pasti non porta ad un aumento della 
frequenza dell’obesità, infatti negli studi condotti i soggetti venivano alimentati 
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una sola volta al dì (Kienzle E. et al, 1998; Robertson I.D., 2003). “Chiaramente, 
è importante non confondere la suddivisone di una dose giornaliera appropriata 
con la moltiplicazione dei bocconcini aggiuntivi” (Diez M. et Nguyen P., 2007). 
I soggetti alimentati con avanzi di cucina, leccornie o spuntini hanno maggiori 
possibilità di sviluppare obesità. 
 
 
Trattamenti farmacologici 
Alcuni farmaci come gli anticonvulsivanti, i glucocorticoidi possono determinare 
iperfagia con conseguente aumento ponderale”(Diez M. et Nguyen P., 2007). 
 
 
Età avanzata dei proprietari 
Secondo alcuni studi, l’età avanzata del proprietario gioca un ruolo fondamentale 
nel determinismo dell’obesità. Questo sembra sia correlato ad alcuni fattori quali 
cibo, limitata attività fisica e comportamento (Edney AT. et Smith PM, 1986). 
 
 
Patologie conseguenti all’obesità nel cane 
 
Molteplici sono le patologie associate a questa condizione clinica. In determinati 
casi l’obesità è il risultato della malattia, in altri è il responsabile e talora si viene 
anche a creare un circolo vizioso dove è difficile individuare la causa e l’effetto 
come per esempio per le malattie ortopediche. 
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Patologie endocrine 
 
Le patologie endocrine associate all’obesità sono: il diabete mellito, 
l’ipotiroidismo, l’iperadrenocorticismo e l’ insulinoma. 
 
L’acromegalia può aumentare il deposito di tutti i 
tessuti molli e rappresenta una diagnosi 
differenziale per l’obesità. In questa condizione è 
possibile che oltre al tessuto adiposo siano 
depositati anche tessuto magro e minerale osseo  
(Burkholder W. J. et Toll P. W.,2000). 
 
L’ipotiroidismo è più spesso la conseguenza dell’obesità. Si registra infatti 
un’incidenza del 17-44% in soggetti obesi. Quindi sebbene venga spesso 
considerato come una delle cause dell’ipotiroidismo, nella realtà dei fatti è raro 
che sia da all’origine dell’obesità. 
 
 
Alterazioni del metabolismo lipidico 
 
Dislipidemie come ipercolesterolemia ed ipertrigliceridemia si riscontrano 
piuttosto frequentemente nei soggetti obesi. E’ stato dimostrato che fornendo 
una dieta ipercalorica, aumentano le concentrazioni plasmatiche di acidi grassi 
non esterificati e trigliceridi e quindi anche di HDL E VLDL. Tali variazioni sono 
associate all’insulinoresistenza ed è possibile che le alterazioni lipidiche abbiano 
un impatto sull’aumento dell’incidenza della pancreatite nei cani obesi (Bailhache 
E. et al., 2003). 
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Patologie ortopediche 
 
L’obesità predispone i soggetti a disordini ortopedici sia traumatici che 
degenerativi. Le patologie più ricorrenti sono: artrosi, frattura del condilo 
omerale, rottura del legamento crociato craniale, discopatia intervertebrale, 
osteoartrite, displasia dell’anca e artrosi (Diez M. et Nguyen P., 2007). 
Più del 24% dei cani obesi presenta gravi difficoltà di deambulazione. Maggiore 
è la differenza tra peso reale dell’animale ed il peso ideale e più difficoltà di 
movimento ci sono. Dai risultati di uno studio è emerso che l’incidenza dei 
problemi di deambulazione è superiore del 60% nei cani estremamente obesi e 
del 27% in quelli in sovrappeso rispetto ai normopesi (Edney et Smith,1986). 
La riduzione del peso corporeo è un aspetto rilevante nei soggetti con zoppia 
secondaria ad osteoartrite (Diez M. et Nguyen P., 2007). 
Cuccioli in sovrappeso hanno maggiori probabilità di sviluppare i segni clinici 
delle malattie ortopediche (Diez M. et Nguyen P., 2007). 
 
 
Disordini dell’apparato urinario 
 
Sussiste un’associazione tra obesità ed insufficienza dello sfintere uretrale 
(USMI). Il motivo di tale associazione potrebbe essere puramente meccanico 
cioè causato da un aumento del grasso retro peritoneale che ha determinato 
dislocazione caudale della vescica (Gramenzi A. et al., 2010).  
Nei soggetti obesi c’è un maggior rischio di sviluppare urolitiasi da ossalato di 
calcio ed aggravare tutti quei disturbi che a prescindere dal’obesità possono 
colpire il tratto urinario (Gramenzi A. et al., 2010). 
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Problemi riproduttivi 
 
I soggetti obesi presentano un maggior rischio di distocia, dovuta al tessuto 
adiposo in eccesso all’interno del canale del parto e nelle sue vicinanze.(Edney 
et Smith,1986; Sonnenchein et al.,1991; Glickman et al.,1995; Gramenzi et 
al.,2010). 
 
 
Malattie dermatologiche 
 
I soggetti obesi più facilmente rispetto ai normopesi possono manifestare 
malattie dermatologiche. Secondo alcuni studi è emerso che i soggetti obesi 
sono maggiormente predisposti ad essere colpiti da Malassezia pachidermatis. 
(Pak-Son et al, 1999). 
 
 
Patologie cardiorespiratorie 
 
Le principali manifestazioni cliniche evidenziate in soggetti obesi sono 
l’intolleranza allo sforzo ed i problemi respiratori (De Rick A. et De Shepper J, 
1980; Ettinger, 1983). L’obesità costituisce un fattore di rischio importante per lo 
sviluppo del collasso tracheale nei cani di piccola taglia( Diez M. et Nguyen P., 
2007). 
L’obesità è un fattore determinante per la funzionalità cardiaca. Studi hanno 
dimostrato che un aumento del peso corporeo  può avere effetti sul ritmo 
cardiaco e determinare un aumento del volume ventricolare sinistro, della 
pressione sanguigna e del volume plasmatico. I cani obesi  tendono ad essere 
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maggiormente predisposti all’ipertensione, a trombosi venosa portale ed ad 
ipossia del miocardio (Truett et al.,1998). 
 
 
Nell’uomo la sindrome di Pickwick 
La sindrome di Pickwick fu chiamata così da William Osler, famoso medico che 
s’ispiro al personaggio di Joe, il ragazzo grasso, descritto nel romanzo “Il 
Circolo Pickwick”di Charles Dickens. 
I soggetti obesi con questa sindrome manifestano sonnolenza diurna ad esordio 
graduale, disturbo respiratorio notturno con apnee ricorrenti di prevalente 
origine ostruttiva ed una sintomatologia cardiocircolatoria che può raggiungere 
livelli di notevole intensità (Larizza, P.,1981). 
 
 
 
 
 
Riduzione dell’immunità 
 
Nei cani obesi c’è una riduzione della funzionalità immunitaria e risultano quindi 
essere meno resistenti allo sviluppo delle infezioni virali e batteriche (Gramenzi 
et al.,2010). I soggetti obesi presentano un tasso di mortalità più elevato in caso 
d’infezione da cimurro e presentano un decorso più grave in caso di Salmonella 
rispetto ai normopesi. Ulteriori studi hanno anche dimostrato che non solo quelli 
obesi, ma anche quelli alimentati con una dieta ad elevato contenuto di gassi 
sembrano essere meno resistenti alle infezioni (Newberne P. M., 1966; Williams 
G. D. et Newberne P.M, 1971; Fiser R.H. et al.,1972). 
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Riduzione della longevità 
 
I soggetti obesi vivono meno a lungo rispetto ai normopesi, questo è il risultato di 
quanto è emerso da un recente studio condotto da Kealy et al. (2002) , su un 
gruppo di 48 Labrador Retriever., metà dei quali ha ricevuto limitate quantità di 
cibo per tutta la vita. “Sin dall’inizio, un gruppo di cani è stato alimentato ad 
libitum con un cibo per la crescita ed un secondo gruppo ha ricevuto il 75% 
dell’assunzione energetica del primo. Il peso corporeo di tutti gli animali del 
gruppo alimentato ad libitum e di quello che riceveva un minor apporto 
energetico è aumentato fino all’età di 3 anni e 4 mesi, raggiungendo i valori 
medi, rispettivamente di 37 Kg e 27 kg” ( Diez M. et Ngyuen P., 2008). 
Successivamente sono state apportate delle modificazioni alla dieta. E’ stato 
somministrato a tutti una concentrazione energetica più bassa ed è stata ridotta 
l’assunzione ad libitum, mentre il secondo gruppo ha continuato a ricevere il 25% 
in meno di energia (Diez M. et Ngyuen P., 2007). 
 
 
Neoplasie 
 
Sembra che esista una correlazione tra obesità ed alcune neoplasie: carcinoma 
mammario e carcinoma delle cellule di transizione della vescica. Tuttavia mentre 
nell’uomo la correlazione tra obesità ed alcune forme neoplastiche (mammella, 
utero, colon e prostata) sono ben consolidate, nel cane sono necessari ulteriori 
studi per valutare altre possibili associazioni (Gramenzi et al., 2010; Diez M. et 
Ngyuen P., 2007). 
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1.3 L’obesità nel gatto 
 
 
Epidemiologia e frequenza dell’obesità 
 
L’obesità rappresenta uno dei disturbi medici più riscontrati nel gatto. In base a 
studi condotti in vari paesi sembra variare dal 25% al 40% (Armstrong,1996). Da 
uno studio recente è un fattore crescente nella popolazione felina, infatti 
secondo recenti studi, la prevalenza in diversi paesi va dal 6% fino addirittura al 
52% (Russell K. et al., 2000; Colliard L. et al., 2009). 
 
 
Fattori di rischio 
 
Sono molteplici i fattori di rischio: 
 razza 
 sesso 
 gonadectomia o castrazione 
 età 
 dieta 
 stile di vita 
 patologie comportamentali 
 fattori genetici 
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Razza 
I gatti di razza mista sembrano essere più predisposti all’obesità rispetto a quelli 
di razza pura. Tra quest’ultimi i gatti Manx sembrano essere i più a rischio 
(Scarlett J. M., et al., 1994; Robertson I. D.,1999; Lund E.M. et al.,2005) 
 
 
Sesso 
 
Il sesso di appartenenza sembra essere un fattore predisponente. Secondo un 
recente studio i maschi risulterebbero più predisposti all’obesità (Lund E.M. et 
al., 2005). Le ragioni non sono state chiarite. 
 
 
Gonadectomia 
 
La gonadectomia o castrazione rappresenta la principale causa di obesità felina. 
Molteplici sono gli studi in proposito. Dopo la gonadectomia si verifica un rapido 
aumento nelle concentrazioni plasmatiche di IGF-1 (fattore di crescita insulino 
simile 1) e di prolattina sia nel maschio che nella femmina .Questo determina 
formazione di tessuto adiposo, incremento ponderale ed intolleranza al glucosio 
(Martin L. et al., 2006a). 
L’aumento di IGF -1 tende a stabilizzarsi nel tempo. Gli studi condotti sulla 
regolazione dell’asse somatotropo nell’obesità riferiscono  risultati contraddittori 
sulla secrezione dell’IGF-1. Tuttavia sulle linee cellulari dei preadipociti e degli 
adipociti sono stati identificati i recettori per questa molecola (Louveau I. et 
Gondret F. ,2004). L’aumento della secrezione di IGF-1 ha un ruolo saliente nel 
determinismo dell’obesità perché promuove la moltiplicazione e la crescita degli 
adipociti. I gatti castrati hanno un’attività metabolica a riposo inferiore del 20-
33% rispetto a quelli interi. 
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Figura 1.4  Aumento ponderale osservato in gatti maschi adulti prima e dopo la castrazione. Tutti i gatti ricevevano una 
dieta commerciale di tipo secco con alimentazione ad libitum, eccetto il giorno della castrazione in cui digiunavano 
(indicato dalla linea tratteggiata verticale) (Backus R. C.,2006). 
 
 
Età 
 
L’età media rappresenta un fattore di rischio. Secondo uno studio condotto nel 
Nord America i soggetti tra i 5 e gli 11 anni sarebbero più predisposti a diventare 
obesi (Lund et al., 2005). Certo è che sopra i 13 anni i gatti sono meno inclini ad 
ammalarsi (Russell et al., 2000). 
 
 
Progestinici 
 
L’utilizzo di progestinici a scopo contraccettivo possono determinare l’obesità 
(German A. et Martin L., 2008). 
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Dieta 
 
Il gatto, essendo un cacciatore  di prede di piccole dimensioni dovrebbe 
mangiare circa dodici animali cioè fare dodici pasti in 24 ore. Cibo altamente 
appetibile così come gli snacks rappresentano un fattore di rischio da non 
sottovalutare (German A., et Martin L.,2008; Colliard L. et al.,2009; Kienzle E. et 
al.,2006). 
 
 
Stile di vita 
 
Secondo alcuni studi l’inattività rappresenta uno dei principali fattori 
predisponenti per questa malattia (Scarlett et al.,1994), secondo altri non è 
rilevante (Russell et al., 2000). L’attività è influenzato sia da variabili individuali 
che ambientali (German A., Martin L.,2008). Soggetti che vivono in casa e non 
hanno la possibilità di uscire tendono a muoversi meno e quindi  ad ingrassare 
più facilmente (Colliard L. et al.,2009; Kienzle E. et al.,2006). Questo potrebbe 
essere considerato rilevante come fattore di rischio, così come lo è un ambiente 
privo di stimoli senza un buon arricchimento ambientale. 
 
 
Fattori genetici 
 
Sembra che anche i fattori genetici giochino un ruolo rilevante nel predisporre i 
soggetti all’obesità. Infatti secondo un recente studio condotto nell’Institute of 
Animal Nutrition della Facoltà Vetsuisse di Zurigo c’è una componente genetica 
che sembrerebbe essere responsabile del sovrappeso nei gatti (Haering T. et al, 
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2011). In diversi studi condotti sull’uomo e sui roditori, un background genetico è 
stato sostenuto (Zhang Y.et al.,1994; Loos RJF et al.,2003). 
 
 
Patologie associate all’obesità nel gatto 
 
Le principali patologie riscontrate nei gatti obesi sono : dermatosi, affezioni del 
cavo orale, malattie delle vie urinarie, lipidosi epatica, diabete mellito, malattie 
gastroenteriche e neoplasie (German A. et Martin L., 2008). 
 
 
Dermatosi 
Già secondo gli studi di Scarlett e Donoghue (1998) che quelli di Lund et al., 
sussiste un legame tra obesità e dermatosi. Le malattie annoverate sono le 
seguenti: acne felina, dermatite, alopecia,formazione di scaglie e dermatofitosi. 
Si osserva frequentemente desquamazione diffusa, dovuta alla ridotta capacità 
di eseguire in modo efficace la toelettatura. Nei soggetti obesi è frequente 
riscontrare le cosiddette piaghe da decubito (German A. et Martin L., 2008) . 
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Neoplasie 
 
Studi condotti nei felini hanno riferito un’associazione tra obesità e neoplasia 
(Lund et l. 2005). I tumori segnalati sono: adenocarcinomi, carcinomi 
basocellulari, lipomi, linfomi, tumori mammari, mastocitomi e carcinomi 
squamocellulari. Tuttavia occorrerebbero ulteriori studi al riguardo (German A. et 
Martin L., 2008). 
 
 
Malattie del cavo orale 
 
Da quanto è emerso da uno studio condotto su larga scala nel Nord America 
l’obesità è un fattore di rischio per le malattie del cavo orale. Le ragioni di tale 
associazione non sono state chiarite, saranno necessari ulteriori studi in 
proposito (German A. et Martin L., 2008).  
 
 
Patologie cardiorespiratorie 
 
In molte specie animali, l’aumento del peso corporeo può determinare effetti sul 
ritmo cardiaco, incremento del volume ventricolare sinistro, pressione sanguigna 
e volume plasmatico. L’effetto dell’obesità sull’ipertensione non è chiaro, 
occorreranno ulteriori studi al riguardo (Bodey et al,1996; Montoya.,2006). 
” Benchè si possa ipotizzare che effetti simili si possono vedere nel gatto, non 
sono stati pubblicati lavori scientifici che riferiscano dell’esistenza di un simile 
legame” (German A. et Martin L.,2008). 
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Affezioni del tratto urinario 
 
Secondo uno studio i gatti in sovrappeso hanno maggiori possibilità di essere 
colpiti da malattie del tratto urinario. Le affezioni segnalate sono: cistite acuta, 
urolitiasi, affezioni idiopatiche della basse vie urinarie, ostruzione ed infezione 
del tratto urinario (Lund et al., 2005; Lund et al., 2006). 
 
 
Malattie ortopediche 
 
L’obesità sembra essere un fattore di rischio per le malattie ortopediche. 
Purtroppo non sono molti gli studi in proposito, ma da quanto possiamo rilevare 
dalla letteratura, i gatti obesi hanno un rischio 5 volte maggiore di sviluppare 
zoppie rispetto ai gatti normopesi. Studi internazionali dimostrano che nei 
soggetti obesi l’incidenza di patologie osteoarticolari è notevolmente aumentata. 
Si riscontrano specialmente lesioni a carico del legamento crociato craniale, 
dell’articolazione coxofemorale e della colonna vertebrale. Il sovrappeso 
condiziona negativamente il trattamento e la guarigione di fratture: le dimensioni 
dei mezzi di sintesi risultano infatti proporzionali al segmento osseo interessato e 
non al reale peso del soggetto. Recenti ricerche dimostrano come l’artrosi ed in 
particolare la displasia dell’anca sono significativamente presenti nella 
popolazione felina, specialmente nei soggetti anziani. Da questi studi è emerso 
infatti che il 20% dei soggetti presenta segni di osteoartrosi evidenziabili 
radiologicamente (Manara G. L, 2009) 
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Malattie gastroenteriche 
 
I gatti obesi hanno maggiore probabilità di essere colpiti da malattie 
gastroenteriche rispetto a quelli normopesi. Questo è da quanto emerge dagli 
studi condotti nel corso degli anni. Le principali patologie che possono 
interessarli sono: diarrea, affezioni dei sacchi anali, infiammazione intestinale, 
colite, megacolon e costipazione. Le ragioni dell’associazione tra costipazione 
ed aumento ponderale, nonostante siano state studiate nell’uomo, nel gatto non 
sono ancora chiare e richiedono ulteriori studi. L’ipotesi più plausibile potrebbe 
essere attribuibile ad una dieta con un tenore di fibra troppo cospicuo (German 
A. et Martin L.,2008). 
 
 
Lipidosi epatica 
 
La lipidosi epatica è una sindrome caratterizzata dalla massiccia infiltrazione di 
trigliceridi nel citoplasma degli epatociti che esita in una colestasi intraepatica ed 
infine in insufficienza epatica. Sono colpiti soprattutto i gatti in sovrappeso od 
obesi che sono stati sottoposti ad un rapido dimagrimento. I soggetti diventano 
anoressici e perdono più del 25% del suo peso corporeo. I gatti tendono ad 
accumulare trigliceridi negli epatociti (German A.,et Martin L.,2008).  
Gli interventi di controllo del peso nei gatti obesi richiede massima attenzione, e 
desta da parte dei clinici massima preoccupazione. 
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Visita clinica di un gatto obeso 
 
Il paziente obeso è difficile da visitare. Le informazioni ottenute dalla visita 
clinica, dalla palpazione addominale e dall’auscultazione del cuore e dei polmoni 
sono limitate per la presenza di notevole quantità di tessuto adiposo. Alcuni 
esami come prelievo di sangue, cistocentesi ed ecografia richiedono più tempo 
ed una certa competenza medica Il rischio anestetico è superiore nei soggetti 
obesi sia per la stima corretta della dose sia per l’inserimento del catetere sia per 
il tempo operatorio. Gli animali obesi sono meno tolleranti al calore e meno 
resistenti (German A., 2006) . 
L’obesità è un fattore predisponente per  diverse malattie quali diabete mellito di 
tipo II, malattie dermatologiche e disturbi urinari. 
Sono diversi gli studi presenti in letteratura che dimostrano che Il diabete mellito 
II si manifesta di più nei gatti obesi adulti rispetto ai normopesi. Il diabete mellito 
di tipo II è caratterizzato da iperinsulinemia cronica, causata dall’obesità, 
dall’insulinoresistenza (O’ Brien TD 2002) e dal deposito di materiale amiloide o 
di amilina nelle cellule β. L’iperinsulinemia è causata dall’obesità o dall’eccessivo 
apporto di carboidrati. Essa causa apoptosi o morte cellulare programmata. 
L’amilina viene secreta assieme all’insulina. Se viene secreta più insulina, 
avremo anche più amilina che si andrà a depositare nel pancreas. 
Nell’iperinsulinemia la quantità di grassi utilizzata è inferiore: questo spiega la 
tendenza maggiore ad aumentare di peso. Talora, le cellule β si esauriscono, 
interrompendo la secrezione di insulina. Tuttavia se l’iperglicemia persistente 
viene controllata e viene secreta meno insulina, questi fenomeni tossici nelle 
cellule β sono spesso reversibili. In genere questo tipo di diabete viene definito 
transitorio e reversibile perché, se il soggetto non è rimasto fuori controllo per 
troppo tempo, è possibile che dopo alcune settimane o mesi non necessiti più 
della somministrazione di insulina. In quel caso sarà solo necessario continuare 
la dieta iperproteica con basso contenuto di carboidrati (Lloret A., Yaguiyan-
Colliard L., Diez M., German A., 2008). 
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CAPITOLO SECONDO 
Metabolismo Lipidico 
 
 
2.1 Lipidi 
 
I lipidi conosciuti anche come grassi (dal greco λίπος,ους, grasso) svolgono 
funzioni fondamentali per la vita dell’organismo: sono componenti delle membrane 
cellulari, vengono utilizzati per immagazzinare energia e giocano un ruolo saliente 
come cofattori di enzimi,ormoni e messaggeri intracellulari (Duncan J, 2006). Sono 
sostanze insolubili in acqua e possono essere estratte dalle cellule da solventi non 
polari come l’etere ed il benzene. I lipidi strutturalmente sono costituiti da atomi di 
C e di H uniti tra loro da legami covalenti scarsamente polari, e disposti 
simmetricamente.  
 
I lipidi  dal punto di vista ematico non sono un gruppo omogeneo di composti. Si 
dividono in : grassi, fosfolipidi, cere e steroidi. 
 
 
I grassi più comuni sono gli acidi grassi: esteri composti da un alcool 
polissidrilato, il glicerolo e da acidi carbossilici a catena lunga (per esempio la 
tristearina,il grasso animale più comune,vedi figura sottostante). I grassi che 
sono esteri del glicerolo sono detti trigliceridi. 
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Nome Formula Fonte 
Saturi   
acido arachidonico CH3(CH2)18-COOH olio di arachide 
acido butirrico CH3(CH2)2-COOH burro 
acido caproico CH3(CH2)4-COOH burro 
acido laurico CH3(CH2)10-COOH oli di cocco 
acido stearico CH3(CH2)16-COOH grassi animali e vegetali 
 
Tabella 2.1 “Alcuni acidi grassi  comuni e loro fonti “(Zumdahl S.S., 1997) 
 
 
 
Nome Formula Fonte 
Insaturi   
acido oleico CH3(CH2)7CH=CH(CH2)7COOH olio di 
mais 
acido 
linoleico 
CH3(CH2)4CH=CHCH2CH=CH(CH2)7COOH olio di 
semi di 
lino 
acido 
linolenico 
CH2CH2CH=CHCH2CH=CHCH2CH=CH(CH2)7COOH olio di 
semi di 
lino 
 
Tabella 2.2 “Alcuni acidi grassi  comuni e loro fonti“(Zumdahl S.S., 1997) 
 
 
 
 
Gli acidi grassi sono detti anche FA (dall'inglese Fatty acids) sono acidi 
monocarbossilici alifatici. Possono essere classificati in : 
 acidi grassi liberi o FFA (Free Fatty Acids) 
 acidi grassi non esterificati o NEFA (Non Esterified Fatty Acids) 
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I fosfolipidi strutturalmente sono simili ai grassi, in quanto sono esteri del 
glicerolo, ma contengono solo due acidi grassi. Il terzo legame di tipo estere 
coinvolge un gruppo fosfato, per cui nei fosfolipidi ci sono due parti distinte: 
lunga coda non polare e la testa polare costituita da un fosfato sostituito. Per 
questo i fosfolipidi tendono a formare doppi strati in soluzione acquosa: le code 
non polari restano all’interno del doppio strato e le teste polari interagiscono con 
le molecole d’acqua. 
 
Figura 2.1 “Doppio strato di fosfolipidi in soluzione acquosa. Le code non polari rimangono nella parte interna del doppio 
strato, mentre le teste interagiscono con le molecole d’acqua“( Zumdahl S.S.,1993) 
 
Le cere analogamente ai grassi ed ai fosfolipidi sono degli esteri. Esse 
diversamente dai grassi coinvolgono alcoli monoossidrilati invece del glicerolo 
(per esempio la cera d’api). 
 
Gli steroidi sono una classe di lipidi che hanno una struttura caratteristica ad 
anelli di carbonio condensati (vedi figura sottostante). 
 Figura 2.2 ( Zumdahl S.S.,1993) 
 
Gli steroidi comprendono quattro gruppi: il colesterolo, gli ormoni 
adrenocorticoidi, gli ormoni sessuali e gli acidi biliari( Zumdahl S.S.,1993). 
. 
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Possono essere anche classificati: 
 in lipidi semplici cosiddetti in quanto per idrolisi formano prodotti 
appartenenti solo a due classi di composti organici (alcool e acidi grassi); 
comprendono i trigliceridi, formati da oli e grassi, cere e steroidi 
 in lipidi complessi, chiamati così poiché per idrolisi formano prodotti 
appartenenti a tre o più classi di composti; comprendono i fosfolipidi e gli 
sfingolipidi 
 in lipidi derivati:colesterolo 
 
I lipidi rappresentano un’importante fonte di energia metabolica e sono il 
veicolo tramite il quale vengono introdotte le vitamine liposolubili. I lipidi 
ematici sono rappresentati principalmente da: fosfolipidi, trigliceridi e 
colesterolo esterificato. 
 
 
2.2 Colesterolo 
 
 
Il colesterolo (dal greco χολή, bile) è uno steroide. Trasporta acidi grassi e 
svolge funzioni isolanti nelle membrane mieliniche. E’precursore degli acidi biliari 
e degli ormoni steroidei e svolge un ruolo importante nella sintesi della vitamina 
D (Zumdahl S.S, 1993). 
 
 
 
Boudet nel 1833 scoprì il 
colesterolo nel sangue umano 
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Figura 2.3 
Il colesterolo esogeno deriva dalla dieta , 
Il colesterolo endogeno deriva dalla secrezione biliare e dalla desquamazione 
delle cellule epiteliali intestinali. 
 
 
Analisi 
 
“Il colesterolo si misura nel siero o nel plasma eparinizzato tramite metodi 
spettrofotometrici, cromatografici, automatici diretti ed enzimatici. Le tecniche 
automatiche potrebbero sovrastimare leggermente la concentrazione di 
colesterolo nel siero”(Nelson RW, Turnwald G H. et Willard M D, 2005). 
 
 
 
Cause di ipocolesterolemia 
 
“L’ipocolesterolemia primaria costituisce raramente un problema e si verifica con 
enteropatia e conseguente perdita proteica, epatopatia (soprattutto shunt portale 
della vena cava e cirrosi), con alcune forme tumorali maligne e malnutrizione 
grave” (Nelson RW, Turnwald G H. et Willard M D, 2005). 
 
Cause di ipercolesterolemia 
 
Una dieta errata od una malattia spontanea possono determinare 
ipercolesterolemia. Una dieta molto ricca di grassi od un campione prelevato 
subito dopo un pasto possono determinare piccoli aumenti nella concentrazione di 
colesterolo nel siero (Nelson RW, Turnwald G H. et Willard M D, 2005). 
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2.3 Trigliceridi 
 
 
I trigliceridi (o tri-acil-gliceroli) sono esteri del glicerolo ( un alcool trivalente) con 
acidi grassi. Si dividono in semplici e misti:  
 
 semplici se le tre molecole di acido grasso che esterificano il glicerolo 
sono uguali 
 misti se i tre acidi grassi sono differenti. 
  
 
 
 
 
Figura 2.4 Trigliceridi ( Zumdahl S.S.,1993) 
 
I Trigliceridi rappresentano un’importante fonte di riserva energetica. 
Possono derivare sia da fonti esogene (alimentare) che endogene (epatica). 
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Analisi 
 
I trigliceridi vengono misurati sia nel siero che nel plasma addizionato con EDTA 
con metodi spettrofotometrici o enzimatici. “I valori dei trigliceridi tendono ad 
essere leggermente inferiori nel plasma rispetto al siero. I metodi enzimatici 
possono fornire valori leggermente superiori rispetto a quelli spettrofotometrici” 
(Nelson RW, Turnwald G H. et Willard M D, 2005). 
 
Cause di ipotrigliceridemia 
 
“Non è chiaramente associata con alcuna malattia”(Nelson RW,Turnwald G H. et 
Willard MD, 2005). “Vitamina C, L-asparigina ed eparina possono causare 
ipotrigliceridemia. ”(Nelson RW,Turnwald G H. et Willard M D, 2005) 
 
Cause di ipertrigliceridemia 
 
“Può esssere idopatica, svilupparsi con difetto primario del metabolismo 
ipoproteico oppure come conseguenza di una malattia sistemica 
sottostante”(Nelson RW, Turnwald G H. et Willard M D, 2005). In primis è 
necessario escludere l’ipertrigliceridemia postprandiale che è la causa più 
frequente di iperlipidemia. Le diagnosi differenziali principali sono: il diabete 
mellito, l’ipotiroidismo, la pancreatite acuta e l’iperlipoproteinemia idiopatica. Gli 
estrogeni e la colestiramina possono determinare ipertrigliceridemia (Nelson RW, 
Turnwald G H. et Willard M D, 2005). 
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Colesterolo e trigliceridi sono molecole idrofobiche che per circolare nel 
sangue devono essere incorporati in complessi, macromolecole sferiche 
chiamate lipoproteine (Ford et al.,2010) 
 
 
2.4 Lipoproteine 
 
 
I lipidi sono composti organici idrofobi cioè insolubili in acqua che non possono 
quindi essere trasportati come tali nel plasma. Sono quindi veicolati nel circolo 
ematico fino ai loro siti  di utilizzo come complessi macromolecolari conosciuti 
come lipoproteine (Mahley et Weisgrager,1974; Whitney,1992; Watson et 
Barrie,1993; Bauer,2004; ). 
 
 
Scoperta delle lipoproteine 
Nel 1665 Boyle scoprì l’esistenza di un sistema di trasporto dei lipidi nel 
sangue animale. 
 
 
 
 
Le lipoproteine sono strutture sferiche costituite da uno strato superficiale 
composto da fosfolipidi, colesterolo ed apolipoproteine e da un core lipidico 
idrofobico contenente trigliceridi ed esteri del colesterolo. 
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Figura 2.5 Rappresentazione schematica di una lipoproteina. Lo strato superficiale polare è composto di fosfolipidi, 
colesterolo e apolipoproeteine. Il core non polare contiene trigliceridi ed esteri del colesterolo (Villiers E. et Blackwood L., 
2006) 
 
Le lipoproteine sono particelle micellari: le componenti idrofiliche dei 
fosfolipidi, delle apolipoproteine e del colesterolo sono disposte sulla 
superficie esterna, mentre i trigliceridi e colesteril-esteri idrofobici sono 
orientati verso l’interno. 
 
 
In pratica le lipoproteine sono complessi macromolecolari ad elevato peso 
molecolare, capaci di circolare in ambiente idrosolubile, costituiti da una parte 
lipidica ed  una proteica. 
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LIPIDI Colesterolo (utilizzato per la sintesi delle 
membrane cellulari e degli ormoni), 
trigliceridi, digliceridi, monogliceridi, 
fosfolipidi 
PROTEINE Apoproteine (numerosi classi) 
 
Tab.2.3 Composizione delle lipoproteine (Interlab S.r.l, 2001) 
 
Le apolipoproteine o apoproteine svolgono un ruolo significativo per il trasporto 
ed il metabolismo lipidico (Duncan J., 2009). In generale le lipoproteine sono 
coinvolte in diverse funzioni fisiologiche delle lipoproteine come la facilitazione 
del trasporto dei lipidi, il mantenimento dell’integrità strutturale e l’attivazione di 
determinati enzimi che giocano un ruolo chiave nel metabolismo lipidico (Duncan 
J., 2009). 
 
 
Le apoliproteine svolgono quattro funzioni principali: 
-contribuiscono alla struttura delle lipoproteine 
-regolano l’attività enzimatica del metabolismo lipidico 
-costituiscono dei ligandi per i recettori 
-trasportano i lipidi nel plasma sanguigno 
 
Sono classificate in cinque classi principali  A, B , C, D, E ed in alcune 
sottoclassi (Stockham et al., 2008) denominate apoA ed apoB sono proteine 
specifiche delle lipoproteine. Indirizzano le lipoproteine verso un determinato sito 
metabolico, ma agiscono anche come cofattori nelle reazioni enzimatiche 
coinvolte nel metabolismo lipidico (Duncan J., 2006). 
Sintetizzate nella mucosa intestinale e nel fegato, sono deputate al trasporto dei 
lipidi, non idrosolubili nel sangue. In pratica le lipoproteine hanno la funzione di 
trasportare i lipidi del plasma alle cellule dei tessuti periferici, ed i lipidi non 
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utilizzati nelle vie metaboliche al fegato. Esse differiscono tra loro per 
dimensione, densità, carica elettrica, per contenuto lipidico e proteico e per 
funzione metabolica. 
Le apoliproteine dette apo a ed apo b sono proteine specifiche di trasporto. Esse 
svolgono un ruolo saliente perché indirizzano le lipoproteine verso un 
determinato sito metabolico ed agiscono come cofattori nelle reazioni 
enzimatiche coinvolte nel metabolismo lipidico. 
 
 
 
 
Figura 2.6 
 
Nel cane sono state identificate 
in base alla loro densità quattro 
classi di lipoproteine: 
 chilomicroni 
 lipoproteine a densità molto bassa o VLDL (Very Low Density Lipoprotein) 
 lipoproteine a bassa densità o LDL (Low Density Lipoprotein) 
 lipoproteine ad alta densità o HDL (High DensityLipoprotein) 
 
 
Ciascuna lipoproteina può essere ulteriormente classificata per la sua funzione 
principalmente esplicata come lipoproteina predominante nel trasporto dei 
trigliceridi (vedi tabella A) o come lipoproteina predominante nel trasporto del 
colesterolo (vedi tabella B) 
L’HDL fu scoperto nel 1929 e l’LDL nel 1950. Da 
allora molti laboratori hanno identificato altre 
lipoproteine, misurato la loro concentrazione nel 
plasma e studiato il loro turnover metabolico. 
Sulla base di tali studi venne individuato il 
trasporto lipidico di trigliceridi e acidi grassi liberi. 
Solo nel 1974, quando Brown e Golstein 
scoprirono il recettore per l’LDL, si capì che il 
trasporto dei grassi dipende da una serie di eventi 
mediati da recettori. Sono poi state scoperte una 
serie di iperlipidemie causate da cambiamenti 
genetici delle lipoproteine, dei loro recettori e degli 
enzimi che intervengono nella loro sintesi. 
LDL 
HDL 
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A. 
LIPOPROTEINA FUNZIONE Trasportare 
Chilomicroni  lipidi alimentari ( soprattutto trigliceridi) 
dall’intestino ai tessuti periferici ed al 
fegato 
VLDL trigliceridi e colesterolo epatici ai 
tessuti periferici 
 
B. 
LIPOPROTEINA FUNZIONE Trasportare 
LDL colesterolo ai tessuti periferici 
HDL Colesterolo in eccesso dai tessuti 
periferici al fegato 
 
Tabella A, B, Funzione delle lipoproteine coinvolte nel metabolismo lipidico (Duncan J.,2009) 
 
Il fegato è l’organo principale coinvolto nella sintesi del colesterolo, della 
apolipoproteine e delle lipoproteine (eccetto i chilomicroni) presenti nel sangue 
(Meyer D.J et Harvey J. W, 2007) 
 
I chilomicroni, scoperti nel sangue umano da Gage e Fish  nel 1924, sono 
lipoproteine molto grandi,composte principalmente da trigliceridi con piccole 
quantità di colesterolo: circa il 10% (Ford et al., 2010). Hanno una bassa densità 
e durante l’elettroforesi non migrano, ma restano nel punto di origine. I 
chilomicroni, prodotti dagli enterociti del duodeno e del digiuno, una volta 
immessi nei capillari linfatici, entrano in circolo mediante il dotto toracico. Essi 
sono deputati a trasportare i trigliceridi assunti con l’alimento dall’intestino agli 
altri tessuti. Della lipoproteina-lipasi i trigliceridi vengono idrolizzati per dare gli 
acidi grassi (Meyer D.J et Harvey J. W, 2007). 
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Le VLDL sono sintetizzate principalmente nel fegato, ma in parte anche a livello 
intestinale. Durante l’elettroforesi migrano in corrispondenza della regione β. Le 
VLDL trasportano la maggior parte dei trigliceridi endogeni. Quest’ultimi vengono 
poi idrolizzati da una lipasi epatica specifica e da lipoproteine lipasi muscolari e 
del tessuto adiposo. Le VLDL residue vengono poi convertite in LDL (Meyer D.J 
et Harvey J. W, 2007) 
Le LDL sono prodotti metabolici delle VLDL. Durante l’elettroforesi si localizzano 
nella regione β. Sono le responsabili principali del trasporto del colesterolo ai 
tessuti periferici dove è essenziale sia per la composizione delle membrane 
cellulari sia per la formazione degli ormoni steroidei, soprattutto in organi come 
la corteccia surrenale e le ovaie (Meyer D.J et Harvey J. W, 2007). 
Le HDL sono le lipoproteine più piccole, ma con maggiore densità (Shenck, 
2008). Queste durante l’elettroforesi migrano nella regione α. I precursori delle 
HDL si formano nel fegato, la molecola invece si completa nel plasma con 
l’aggiunta dei residui di altre lipoproteine. Le HDL riportano il colesterolo in 
eccesso dai tessuti al fegato. Questo processo è detto trasporto inverso del 
colesterolo. 
Le lipoproteine dei cani e dei gatti sono simili a quelle umane, ma esistono 
sostanziali differenze (Bauer, 2004). 
 
 
Nell’uomo sono state individuate cinque classi principali di lipoproteine: 
 Chilomicroni 
 HDL (hightdensitylipoproteins) lipoproteine ad alta densità  
 LDL (low density lipoproteins)  lipoproteine a bassadensità 
 IDL (intermediate densitylipoproteins) lipoproteine a densità intermedia   
 VLDL(very low density lipoproteins) lipoproteine a bassissimadensità 
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La classe di lipoproteine IDL nel cane non sono state ancora identificate 
(Schenck P, 2008). 
In alcuni mammiferi come l’uomo, la maggior parte delle scimmie, il 
coniglio, il criceto, la cavia, il suino, il cammello ed il rinoceronte, le LDL 
sono predominanti. Nei cani, gatti, cavalli, ruminanti, ratti, topi e nella 
maggior parte degli altri mammiferi sono invece le HDL ad esserlo. 
Parleremo quindi rispettivamente di “mammiferi LDL” e di “mammiferi 
HDL”. I primi saranno più sensibili agli innalzamenti del colesterolo LDL 
ed allo sviluppo di aterosclerosi. I secondi saranno meno sensibili alle 
elevate concentrazioni di LDL e saranno più resistenti allo sviluppo 
dell’aterosclerosi (Schenck P, 2008).Infatti nei primi a digiuno le LDL 
rappresentano il 50% del totale delle lipoproteine plasmatiche, mentre 
nella nei secondi sono le HDL a rappresentare il 50-75% delle lipoproteine 
(Schenck P, 2008). 
 
 
Mammiferi a LDL Mammiferi a HDL 
Uomo Cane 
La maggior parte delle scimmie Gatto 
Coniglio Cavallo 
Criceto Ruminanti 
Porcellino d’india Ratto 
Suino Topo 
Cammello La maggior parte degli altri mammiferi 
Rinoceronte  
 
Tabella 2.4 Predominio di determinate lipoproteine nelle diverse specie (Shenck P.A., 2008) Modificata 
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Le lipoproteine più grandi sono meno dense, contengono meno proteine e più 
lipidi. I chilomicroni sono le lipoproteine più grandi, le HDL le più piccole. Vedi 
tabelle sottostanti. 
 
Caratteristiche delle lipoproteine del cane 
Composizione approssimativa % 
 Densità 
idratata 
g/ml 
Mobilità 
elettroforetica 
Trigliceridi Colesteril-
estere 
Colesterolo 
libero 
Proteine Fosfolipidi Principali 
apoproteine 
Chil. 0.930 Origine 90 2 1 2 5 B48,A, C, E 
VLDL <1.006 β(preβ) 60 13 7 5 15 B100, B48 
LDL 1.019-
1.087 
β 10 38 8 22 22 B100 
HDL   4 16 5 50 25 - 
HDL1 
 
1.25-
1.100 
α2 - - - - - E, A, C 
HDL2 1.063-
1.100 
α1 - - - - - A, C, E 
HDL3 1.100-
1.210 
α1 - - - - - A, C 
 
Tabella 2.5 Caratteristiche delle lipoproteine (Shenck P.A., 2008) 
  
 
Nella maggior parte delle specie il lipidogramma evidenzia una sola 
banda α corrispondente alle HDL, ma nel cane è presente spesso anche 
una banda α1 corrispondente alle HDL1. 
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L’HDL1 è presente soltanto nel cane in bassa quantità. Nel gatto sono 
presenti tre frazioni di HDL e non quattro come nel cane.  
 
Cani tiroidectomizzati ed alimentati con dieta ad elevato tasso di 
colesterolo, presentano un elevato livello di lipoproteine ad alta densità 
legate al colesterolo HDL1 (chiamate inizialmente HDLc), ed un aumento 
di livelli di LDL. Questi soggetti possono più facilmente andare incontro ad 
arteriosclerosi. L’HDL, utilizzando metodi diagnostici classici, può essere 
testata erroneamente come LDL. 
 
 
 
Caratteristiche delle lipoproteine feline 
Composizione approssimativa % 
 
 Densità 
idratata 
g/ml 
Mobilità 
elettroforetica 
Trigliceridi Colesteril-
estere 
Colesterolo 
libero 
Proteine Fosfolipidi Principali 
apoproteine 
Chil. 0.960 Origine      90   2 1 2 6 B48 
VLDL <1.006 β(preβ)      60 13 7 5 15 B100, E, C 
LDL 1.030-
1.043 
β      10 38 8 22 22 B100 
HDL - -        4 16 6 50 25 - 
HDL2 1.063-
1.100 
α1 - - - - - E, A-1,C 
HDL3 1.100-
1.210 
α1 - - - - - A ,C               
 
Tabella 2.6 Caratteristiche delle lipoproteine feline (Shenck P.A., 2008) 
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I chilomicroni rappresentano le lipoproteine con maggior diametro e minor densità. 
Hanno un contenuto elevato in trigliceridi e basso in proteine. 
 
2.5 LIPIDOGRAMMA 
 
Il lipidogramma è il tracciato elettroforetico delle lipoproteine. Si tratta di un 
esame di laboratorio poco conosciuto e richiesto, ma il migliore per ottenere una 
valida separazione delle lipoproteine (Pasquini et al. 2005). Consente infatti di 
ottenere la distinzione percentuale delle varie frazioni delle lipoproteine 
plasmatiche. Nel cane sono state individuate quattro grandi categorie di 
lipoproteine: i chilomicroni, le VLDL (very low density lipoproteins), le LDL (low 
density lipoproteins) e le HDL( hight density lipoproteins) (Bauer,1992; Watson et 
Barrie,1993). Le HDL, sono a sua volta suddivisibili in tre sottoclassi: HDL1, HDL 
2; HDL 3. Le HDL, cioè le lipoproteine ad alta densità, in questa specie animale 
sono predominanti, infatti il cane viene definito “mammifero a HDL”.  
Il lipidogramma consente di distinguere le lipoproteine in base alla loro densità e 
mobilità elettroforetica. 
 
 
ELETTROFORESI  
 
E’ una tecnica analitica e separativa. Si basa sulla proprietà di movimento che 
hanno le particelle elettricamente cariche immerse in un fluido per effetto di un 
campo elettrico applicato mediante una coppia di elettrodi al fluido stesso. Le 
particelle con carica positiva si spostano verso il catodo, quelle con carica 
negativa verso l’anodo. Una molecola con una carica netta non nulla posta tra 
due elettrodi di segno opposto migra verso l’elettrodo con segno opposto alla 
sua carica netta. E’ la tecnica più utilizzata perché offre buone informazioni sulla 
situazione lipoproteica. 
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Sono diversi i supporti che possono essere utilizzati a tale scopo: l’elettroforesi 
su carta, l’elettroforesi su agar ed agarosio, l’elettroforesi su gel d’amido e 
poliacrilamide, e l’elettroforesi su acetato di cellulosa. 
 
Elettroforesi su carta 
La carta è stato il primo supporto ad essere utilizzato per separare le 
lipoproteine. Era usato nei tempi passati, oggi è stato sostituito dall’utilizzo di altri 
supporti come l’acetato di cellulosa.  
 
 
Elettroforesi su agar ed agarosio 
L’elettroforesi su agar ed agarosio a pH alcalino (Tris-barbital, pH 8,8) è quella 
più utilizzata. Con questa tecnica le HDL migrano più rapidamente verso l’anodo, 
seguite dalle VLDL e dalle LDL. I chilomicroni non migrano, ma restano fermi nel 
loro punto d’origine. 
 
 
Elettoroforesi su gel d’amido e di poliacrilamide 
L’elettroforesi su gel d’amido e policrilammide : queste tecniche permettono 
un’ottima risoluzione delle bande, ma sono poco utilizzate per il tempo richiesto 
per la preparazione del gel. Il gel d’amido e di poliacrilamide separano le 
proteine anche in base alla loro grandezza molecolare, quindi la posizione 
relativa alle lipoproteine risulterà diversa rispetto agli altri supporti. 
 
 
 
 
58 
 
Elettroforesi su acetato di cellulosa 
 
E’il metodo più utilizzato per la buona riproducibilità dei tracciati, per la facilità 
con cui può essere diafanizzato e per l’eccellente conservazione nel tempo. 
 
 
Altri metodi conosciuti e validi, oltre all’elettroforesi, quali l’ultracentrifugazione, 
la precipitazione chimica e la separazione cromatografica, consentono di 
individuare le varie frazioni proteiche. 
L’ultracentrifugazione permette di separare le lipoproteine in base alla loro 
densità, tuttavia richiede non solo una strumentazione eccessivamente costosa, 
ma è anche di difficile interpretazione.  
 
 
 
 
Figura 2.7 “Relazione tra lipoproteine plasmatiche determinate mediante ultracentrifugazione a gradiente di densità ed 
elettroforesi lipoproteica. VLDL, lipoproteina a bassissima densità; LDL, HDL1, lipoproteine di tipo 1 ad elevata densità. 
HDL2 lipoproteine di tipo 2 ad alta intensità”(Meyer D. J, Harvey J. W, 2007). 
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La precipitazione chimica selettiva può avvenire per miscelazione di polianioni 
e cationi bivalenti, o altre sostanze chimiche, con i campioni di siero o plasma 
facendo precipitare VLDL e LDL, le quali vengono sedimentate mediante 
centrifugazione a bassa velocità. Il colesterolo nel sovranatante si può 
quantificare con test enzimatici convenzionali o altri test.  
 
 
La cromatografia in fase liquida è stata descritta per la separazione e l’analisi 
di lipoproteine. Il metodo HPLC (High Performance Liquid Chromatography) è 
oggi il più utilizzato, perché semplice e pratico: richiede infatti meno di 1 h e non 
vi è alcuna necessità di pretrattare il campione di cui occorre una piccola 
quantità, meno di 20 ml di siero. Questo metodo può offrire ulteriore informazioni 
dopo il frazionamento delle lipoproteine all’ultracentrifugazione (Hara e Okazaki, 
1986). 
 
Quindi, tra tutti, l’elettroforesi su acetato di cellulosa rappresenta il metodo 
prescelto, perché semplice da eseguire ed interpretabile mediante parametri 
specie specifici (Pasquini A., 2005).  
Con il seguente metodo le principali frazioni lipoproteiche individuabili sono: 
le HDL2 e HDL3, le HDL1, le VLDL,le LDL ed i chilomicroni. Nel tracciato 
ciascuna frazione viene rappresentata da un picco. Le HDL2 e HDL3 
corrispondono ad α1, le HDL1 all’α2, le VLDL al pβ (prebeta), le LDL al β ed i 
chilomicroni al picco κ (Pasquini A., 2004). 
In pratica le lipoproteine in base alla loro mobilità elettroforetica vengono  
classificate in questi quattro gruppi: chilomicroni, beta, pre-beta ed alfa 
lipoproteine. 
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TABELLA RIASSUNTIVA 
PICCHI DEL TRACCIATO FRAZIONI LIPOPROTEICHE 
α1 HDL2, HDL3 
α2 HDL1 
pβ VLDL 
β LDL 
κ chilomicroni 
 
Tabella 2.7 
 
 
Figura 2.8 Rappresentazione grafica del tracciato lipoproteico di un cane sano ( Pasquini A. et al., 2005). 
 
Nel tracciato lipoproteico di un cane sano la componente α è predominante 
E’ un esame utile per tutti i casi di iperlipidemia primaria e secondaria sia come 
ausilio diagnostico che come test di monitoraggio in corso di terapie.  
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Modalità di prelievo e di conservazione del campione 
La modalità del prelievo e la conservazione del campione possono influenzare la 
qualità dell’esame. 
E’ necessario effettuare il prelievo di sangue in soggetti digiuni da almeno 10 
ore, meglio dopo 12-14 ore. Il pasto che precede il prelievo deve essere il solito: 
non deve cioè né subire variazioni qualitative né quantitative. Il sangue prelevato 
con siringa deve essere posto in provette con EDTA (Ethylene Diamine 
Tetaacetic Acid). Dopo centrifugazione a 2000 g/min per 6 minuti, otteniamo il 
plasma. Quest’ultimo viene conservato ad una temperatura di refrigerazione ed 
analizzato entro 15 giorni dal momento del prelievo. Superati i 15 giorni il 
contenuto lipoproteico può subire modificazioni e non può più essere considerato 
attendibile. Andrà quindi ripetuto il prelievo. Massima attenzione anche 
all’emolisi. In recenti studi è stato osservato che su 60 campioni un’emolisi 
marcata è responsabile dell’innalzamento della frazione β (Pasquini et al., 2005). 
Evitare in ogni caso il congelamento. 
 
Anticoagulante prescelto 
Assolutamente da evitare l’eparina che attiva 
la lipasi lipoproteica, scindendo i chilomicroni 
e le lipoproteine a bassa densità. 
L’anticoagulante prescelto è l’EDTA che 
conserva bene le frazioni lipoproteiche 
(Pasquinelli, 1979). 
 
Fattori che possono influenzare il tracciato elettroforetico 
Molti fattori come età, razza, abitudini alimentari, affinità per il colorante e 
variazioni della composizione lipidica di ogni frazione lipoproteica possono 
determinare un ampio intervallo di variabilità dei risultati (Interlab s.r.l, 2001). 
Tra questi per esempio il sesso dell’animale ha una sua importanza rilevante 
sull’influenza delle frazioni lipoproteiche. E’ stato visto infatti che nelle femmine 
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le alfa lipoproteine sono più numerose che nei maschi. Pure l’età gioca un ruolo 
rilevante, nei cuccioli per esempio è stata osservata una modificazione 
morfologica con un picco nella frazione β (Pasquini et al., 2008).  
 
 
Osservazione del siero 
Una prima indicazione sulla situazione lipoproteica ci è data osservando il siero. 
Se sono presenti elevate quantità di chilomicroni e/o VLDL esso appare torbido o 
lattescente.  
Se viene lasciato in frigorifero per 18-24 ore: 
 i chilomicroni salgono in superficie costituendo così uno strato cremoso 
 le VLDL (che hanno una densità maggiore) rimangono sospese nel siero 
conferendogli un aspetto torbido 
 
Interpretazione dei tracciati elettroforetici delle lipoproteine 
Il lipidogramma è un esame poco richiesto, perché poco conosciuto. L’operatore 
che utilizza questo esame deve essere in grado di conoscere l’andamento del 
grafico, l’ampiezza dei campi di competenza e gli intervalli di riferimento in 
percentuale di ogni frazione. 
Sono pochi i laboratori veterinari in cui è possibile effettuarlo e quelli umani che 
sono in grado di eseguirlo non consentono le corretta lettura.  
Del resto, il risultato dell’esame deve essere interpretato da un operatore che 
conosca le caratteristiche delle lipoproteine del cane dato che esistono 
sostanziali differenze tra il lipidogramma umano e canino.  
Il tracciato elettroforetico umano presenta solo tre o quattro bande: β, pβ, α e 
talora pα, con una prevalenza delle β 
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. 
Figura 2.9 (Interlab s.r.l, 2001). 
Si tratta di un esame non eseguito nella routine della medicina umana, ma utile 
per classificare le iperlipidemie familiari su base genetica ed è spesso 
considerato obsoleto 
E’ un esame utile per facilitare la diagnosi di uno stato patologico o per 
monitorare un trattamento in corso. 
 
pα α1 α2 pβ β k 
 
Range di 
riferimento 
% 
 
1.80 
2.46 
 
37.91 
40.57 
 
31.48 
35.01 
 
9.93 
12.98 
 
11.11 
14.03 
 
1.32 
2.41 
 
Tabella 2.8  Range di riferimento (%) di ogni frazione lipoproteina (Pasquini A et al. 2004) 
 
 
α α1 α2 pβ β k 
Valori 
medi% 
 
2.10 
 
38.98 
 
33.05 
 
12.06 
 
12.42 
 
1.39 
 
Tabella 2.9  Valori medi di ogni frazione lipoproteina (Pasquini A. et al., 2004) 
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2.6 Metabolismo dei lipidi presenti nell’alimento 
 
“I trigliceridi ingeriti vengono scissi, a livello intestinale, in acidi grassi e 
monogliceridi, che vengono assorbiti dagli enterociti, dove vengono riassemblati 
in trigliceridi, i quali vengono poi combinati con  colesterolo, fosfolipidi a 
apoliproteina apo B48 formano i chilomicroni. Insieme ad altre secrezioni delle 
cellule luminali, i chilomicroni entrano nei vasi linfatici dei villi intestinali, dai quali 
vengono quindi trasportati nel dotto toracico e quindi in circolo” (Nelson R.W., 
Turnwald G.H. et Willard M D, 2007).  
 
2.7 Metabolismo dei lipidi endogeni 
Le lipoproteine: VLDL, LDL, HDL sono coinvolte nel trasporto e nel metabolismo 
dei lipidi endogeni. Il colesterolo può essere immagazzinato: 
 sotto forma di estere del colesterolo 
 escreto nella bile come colesterolo o acidi biliari 
 secreto nelle particelle di VLDL 
 
Lipemia 
Torbidità del sangue intero, del siero o del plasma causata 
da un’aumentata concentrazione di trigliceridi, trasportate 
da lipoproteine ricche in trigliceridi ( chilomicroni e VLDL) 
 
 
Talora la lipemia riscontrabile nel campione può essere iperlipidemia fisiologica 
ed essere l’esito di un pasto recente. Gli esami dovrebbero essere sempre 
effettuati in un soggetto a digiuno da 12-16 ore e nel caso non lo fosse stato 
sarebbe opportuno ripeterli. Il dosaggio dei trigliceridi in un paziente digiuno 
consente di confermare o di escludere eventuali iperlipidemie patologiche. Nei 
cani disordini secondari del metabolismo lipoproteico sono stati evidenziati in 
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caso di: diete ad elevato contenuto di grassi, pancreatite e/o diabete mellito, 
ipotiroidismo, colestasi ed iperadrenocorticismo. 
 
L’iperlipidemia a digiuno potrebbe essere sintomo di eventuali patologie 
endocrine o sistemiche.  
Iperlipidemia 
Aumento delle concentrazioni di colesterolo e/o trigliceridi 
plasmatici. Può essere accompagnata da lipemia 
 
 
 
 
2.8 Iperlipidemia 
 
Spesso viene utilizzato il termine di iperlipidemia per descrivere la macroscopica 
presenza di lipidi in un campione di sangue. In realtà sarebbe più corretto parlare 
di iperlipemia. L’iperlipidemia postprandiale è fisiologica, non lo è invece se 
riscontrata in un cane a digiuno per un periodo di tempo superiore alle 12 ore. 
L’iperlipidemia post-prandiale determinata dalla produzione di chilomicroni (ricchi 
di trigliceridi) generalmente scompare nell’arco di tempo di 2-10 ore (Elliot, 
2007). Tramite esami di routine quali la determinazione dei livelli ematici di 
colesterolo e di trigliceridi possiamo diagnosticare le iperlipidemia. Il sospetto di 
un’iperlipidemia è presente quando i livelli di colesterolo e di trigliceridi superano, 
nel cane adulto a digiuno, rispettivamente i 300 mg/dl ed i 150 mg/dl. E’ tuttavia 
possibile identificare le iperlipidemie in modo più dettagliato valutando le 
alterazioni di un normale tracciato elettroforetico delle lipoproteine (Bauer, 2004; 
Nelson et Couto, 2002; Watson e Barrie,1993). L’iperlipidemia può essere 
idiopatica o conseguente ad una malattia sistemica. Nel cane è il più delle volte 
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causata da un disturbo endocrino o metabolico. Spesso anche una dieta, 
sbilanciata, ricca di grassi soprattutto di origine animale, può determinare uno 
stato iperlipidemico. In questi casi nei tracciati elettroforetici notiamo 
generalmente un aumento delle frazioni α1 e α2. 
Iperlipidemie idiopatiche nel cane sono: l’iperlipoproteinemia idiopatica degli 
Schnauzer nani, l’iperchilomicronemia idiopatica e l’ipercolesterolemia idiopatica. 
Generalmente si diagnostica l’iperlipidemia idiopatica o primaria dopo avere 
escluso le cause secondarie (Nelson R.W., Turnwald G.H. et Willard M D, 2007). 
Le iperlipidemie primarie o idiopatiche possono essere ulteriormente 
contraddistinte dall’elettroforesi lipoproteica o da un insieme di tecniche di 
ultracentrifugazione e di precipitazione (Nelson RW, Turnwald G H. et Willard M 
D, 2007).“Queste tecniche però necessitano di un’attrezzatura speciale non 
facilmente reperibile. Si può ottenere un’idea della natura delle alterazioni nelle 
lipoproteine misurando la concentrazione di colesterolo e trigliceridi ed 
eseguendo il test del chilomicrone. Questo consiste nel lasciare il campione di 
sangue o siero lipemico per una notte (12 ore) alla temperatura di 4° C e quindi 
sottoporlo a una valutazione a vista. I chilomicroni, infatti, formano uno strato 
cremoso nella parte superiore del campione mentre la lattescenza persistente 
del plasma o del siero è causata dalle VLDL” (Nelson R.W., Turnwald G.H. et 
Willard M.D., 2007). 
 
Cause di iperlipemia secondaria nel cane: 
 Ipotiroidismo 
 Diabete mellito 
 Iperadrenocorticismo 
 Sindrome nefrosica 
 Pancreatite 
 Colestasi 
 Diete ad elevato tenore di grassi 
 Obesità 
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 Ipotiroidismo 
 
 
L’ipotiroidismo spesso causa un’iperlipemia sierica. Nei soggetti con 
ipotiroidismo evidenziamo spesso un aumento dei livelli sierici di 
colesterolo e di trigliceridi.Infatti in uno studio su 50 cani con ipotiroidismo, 
l’88% presentava ipertrigliceridemia ed il 78% ipercolesterolemia (Dixon et 
al., 1999). Generalmente gli innalzamenti dei livelli di colesterolo sono 
moderati e trattando in modo adeguato l’ipotiroidismo le concentrazioni 
del colesterolo e dei trigliceridi tornano normali(Jaggy et al.,1994; Roger 
set al., 1975b; Cortese et al., 1997). Al lipidogramma generalmente 
osserviamo un incremento delle VLDL, LDL ed HDL1. 
 
 Diabete mellito 
 
Nel diabete mellito osserviamo generalmente ipertrigliceridemia e 
ipercolesterolemia (Renault et al., 1998).  
Notiamo un aumento delle VLDL e delle IDL ed una diminuzione delle 
HDL ( Wilson et al., 1986). 
 
 
 Iperadrenocorticismo 
 
Sia nel cane che nell’uomo nell’iperadrenocorticismo possiamo avere lievi 
aumenti dei livelli sierici di colesterolo e dei trigliceridi ( Friedman et al., 
1996). Nel cane si ha un incremento delle concentrazioni di lipoproteine β 
–migranti (VLDL ed LDL) (Bilzer, 1991) 
 
 
 Sindrome nefrosica 
Nei cani con insufficienza renale cronica, se alimentati con diete 
ipoproteiche,possiamo osservare un innalzamento della frazione α2( 
Bauer, 2004; Nelson e Couto 2002; Watson e Barrie,1993) 
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 Pancreatite 
 
Al lipidogramma si riscontra un calo delle HDL2. Le variazioni di HDL1 
sono incostanti e possiamo avere un aumento o una diminuzione. Le 
VLDL e LDL invece aumentano. 
Nell’uomo studi hanno dimostrato che la pancreatite è associata ad un 
calo della lipoproteina lipasi. Questo può determinare un incremento della 
concentrazione dei trigliceridi ed un rallentamento della clearance dei 
chilomicroni (Hazzard et al., 1984). 
 
 
 Colestasi 
Nella colestasi osserviamo una lieve ipercolesterolemia ed una lieve           
ipetrigliceridemia (Chuang et al.,1995). Le LDL aumentano, le HDL1 
invece diminuiscono. 
 
 Diete ad elevato tenore di grassi 
  
Il consumo di diete ricche di grassi può esitare in iperlipemia e 
determinare un moderato incremento delle concentrazioni sieriche di 
colesterolo. Quando queste ultime aumentano, si osserva un incremento 
della lipoproteina α2 migrante ( Mahley et al,1974b). Le diete molto ricche 
di grassi, oltre il 50%, possono determinare un aumento dei trigliceridi con 
un incremento marcato della LDL circolante ed altre anomalie. 
 
 
 
 
69 
 
 Obesità 
 
Nei cani obesi osserviamo spesso un ‘ipercolesterolemia e/o 
ipertrigliceridemia 
È stato osservato che nei cani obesi si ha un aumento delle 
concentrazioni di trigliceridi o di colesterolo, a volte anche di entrambi. Gli 
acidi grassi liberi sono aumentati,la concentrazione di trigliceridi risulta 
accresciuta sia nella VLDL che nella HDL e il colesterolo HDL può essere 
diminuito (Bailhache et al., 2003). La concentrazione difosfolipidi è 
aumentata sia nella VLDL che nella LDL ed è diminuita nella HDL2. Si ha 
un moderato calo di attività della lipoproteina lipasi in alcuni cani obesi, e 
l’attività aumenta con la perdita di peso; le anomalie osservate nei cani 
obesi possono tuttavia essere secondarie ad insulinoresistenza (Shenck, 
2008). La perdita di peso in questi cani porta a diminuzioni significative 
dei trigliceridi nel siero e delle concentrazioni di colesterolo (Jeusette et 
al., 2005). 
 
 
Insufficienza renale cronica soprattutto 
se alimentati con diete ipoproteiche 
↑α2 
 
Chetoacidosi ↑β, ↑β2, ↑pβ 
Iperadrenocorticismo ↑β 
ipotiroidismo ↑pβ, ↑β, ↑α2 
Ipercolesterolemia idiopatica ↑β 
Ipotiroidei ↑pβ, ↑β,↑α2 
 
Tabella 2.10 Tabella riassuntiva 
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Possibili cause di iperlipidemia (aumento di colesterolo e/o trigliceridi) 
 
 
 
Iperlipidemia fisiologica 
Ipertrigliceridemia postprandiale 
Iperlipidemia secondaria 
Diabete mellito 
Ipotiroidismo 
Iperadrenocorticismo 
Colestasi 
Sindrome nefrosica 
Pancreatite 
Dieta con elevato contenuto di grassi 
Terapia con glicocorticoidi 
Obesità 
Megestrolo acetato (gatto) 
Iperlipidemia ereditaria  
Iperchilomicronemia ereditaria del gatto 
Iperlipidemia idiopatica dello Schnauzer Nano 
Ipercolesterolemia del Pastore della Brie 
Iperlipidemia idiopatica 
 
Tabella 2.11(Nelson R.W., Turnwald G.H. et Willard M.D., 2007) modificata 
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CAPITOLO TERZO 
LA COMPOSIZIONE CORPOREA 
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CAPITOLO TERZO 
La composizione corporea 
 
 
ANALISI DELLA COMPOSIZIONE CORPOREA 
 
Studiare la composizione chimica e tissutale del corpo consente non solo di 
valutare in toto la struttura corporea, ma anche di rilevare eventuali modificazioni 
che si possono avere in condizioni patologiche. Una corretta conoscenza della 
composizione corporea rappresenta la strada migliore per valutare eccedenze o 
difetti ponderali e per individuare il peso ideale in funzione dello stato 
nutrizionale (Elliot D.A., 2006). 
 
 
3.1 Le componenti corporee  
 
Il modello tradizionale suddivide il peso corporeo o BW (Body Weight) in due 
comparti: massa grassa o FM (Fat Mass) e massa magrao FFM (Fat Free 
Mass). In pratica, come vediamo nella figura sottostante, il peso corporeo è dato 
dalla somma di massa grassa e massa priva di grassi, la cosiddetta massa 
magra (Elliot D.A., 2006). 
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Tabella 3.1 (Elliot D.A.,2006) 
 
Questo modello dipende da presupposti che riguardano il carattere della massa 
grassa e della massa magra. 
La composizione della massa magra è eterogenea ed  i suoi costituenti principali 
sono presenti secondo rapporti fissi, ha una densità di 1.1 g/ml a 37 °C ed ha un 
contenuto in acqua pari al 72-74% ed in potassio di 50-70 mmol/kg.  Nell’uomo 
la FFT rappresenta circa l’85% del peso corporeo. La massa grassa o FM  
invece ha una composizione relativamente omogenea, anidra, priva di potassio e 
con una densità di 0.9 g/ml a 37 °C. Nell’uomo rappresenta circa il 15% del peso 
corporeo (Elliot D.A., 2006). 
 
MASSA  MAGRA  MASSA GRASSA 
Eterogenea Omogenea 
Acqua intercellulare, acqua 
extracellulare, minerali, glicogeno 
Anidra 
Densità 1.1 g/ml Priva di potassio 
Contenuto in acqua 72-74% Densità di 0.9 g/ml 
Potassio 50-70 mmol/kg  
 
Tabella 3.2 (Elliott D. A.,2006) 
Valutare la composizione corporea in forma di massa grassa e la massa magra 
è utile, perché ci offre informazioni preziose sullo stato fisico e metabolico del 
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paziente. La massa magra è costituita da fluido intracellulare (ICF), fluido 
extracellulare (ECF), minerali, glicogeno e proteine (Elliot D.A., 2006). 
La FFT contiene quindi la massa cellulare corporea o Body Cell Mass(BCM). La 
BCM rappresenta la parte metabolicamente attiva del corpo responsabile della 
maggior parte della spesa energetica a riposo.   
 
La FFM viene considerata generalmente come indice di nutrizione proteica. 
Variazioni di FFM  sono quindi indice di alterazioni dell’equilibrio proteico. 
La massa grassa rappresenta la totalità dei lipidi presenti ed è costituito da due 
componenti: grasso primario e grasso di deposito. 
 
 
 
Fig. 3.1.Il modello molecolare del corpo umano applicato all’uomo. Legenda: BW = peso corporeo; FFM = massa magra; 
FM = massa grassa; TBW = acqua totale corporea; PM = massa proteica; MM = massa minerale; Gn = glicogeno 
(Bedogni G. et al.,2001) 
 
Al livello “molecolare”, il 
peso (BW, body weight) 
rappresenta la somma di 
acqua (TBW, total body 
water), proteine (PM, protein 
mass), minerali (MM, 
mineral mass), glicogeno 
(Gn, glycogen) e grassi (FM, 
fat mass) . Pertanto, una 
modificazione di BW può 
dipendere dalla 
modificazione di uno o più di 
cinque compartimenti 
corporei. Poiché PM, Gn e 
FM hanno anche un 
significato energetico, BW è 
pure un indicatore del 
bilancio energetico. 
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3.2 Tessuto adiposo 
 
Il tessuto adiposo fino a non molti anni fa era considerato un organo con funzioni 
semplici: capace d’isolare l’organismo dal punto di vista termico e meccanico, e 
d’immagazzinare l’eccesso di energia sotto forma di trigliceridi e di idrolizzarli 
liberando i prodotti di scissione nel sangue circolante (Molinaro M., et al., 1992). 
Fino alla metà degli anni ’90 un importante ruolo svolto dal tessuto adiposo era 
sconosciuto. Oggi sappiamo che il tessuto adiposo può essere considerato a tutti 
gli effetti un organo endocrino. Numerosi studi hanno invece dimostrato che esso 
è un organo dinamico coinvolto in molti processi biologici e metabolici, in 
particolare di natura endocrina, autocrina e paracrina (Galic S et al.,2010).Le 
sostanze prodotte, una volta secrete, entrano in circolo e raggiungono l’organo 
bersaglio, proprio come gli ormoni. Inoltre il tessuto adiposo è capace di regolare  
la sua produzione non solo in rapporto a variazioni della massa adiposa, ma 
anche in seguito a stimoli provenienti dall’esterno quali ormoni ipofisari o 
gastrointestinali, neurotrasmettitori e neurormoni. 
Le adipochine o adipocitochine, così vengono chiamate le sostanze prodotte 
dal tessuto adiposo, agiscono sul sistema nervoso centrale modificando circuiti 
che riguardano non solo il ricambio energetico, ma anche numerose funzioni 
come quella riproduttiva. L’organo adiposo può quindi essere ritenuto un organo 
neuroendocrino o, quanto meno, mostrare comportamenti funzionali del sistema 
neuroendocrino. 
L’importanza delle adipochine è anche legata all’ abbondanza del tessuto 
adiposo così che possono avere un grande rilievo quantitativo anche se la 
produzione per cellula è modesta. Un’altra caratteristica è il fatto che ogni 
adipocita è connesso con la rete vascolare così che i prodotti di secrezione 
vengono rapidamente liberati nel circolo sanguigno. 
Gli adipociti hanno quindi una funzione secernente endocrina, con effetti su 
numerosi organi. Le adipocitochine hanno funzioni infiammatorie e si ritiene che 
l’obesità sia caratterizzato da uno stato infiammatorio cronico. Nell’uomo sono 
state correlate allo sviluppo di determinate condizioni come sindrome 
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metabolica, insulino resistenza, ipertensione e trombosi. Probabile che vi siano 
molti parallelismi anche con i disordini degli animali da compagnia. A tal 
proposito occorreranno ancora diversi studi.  
Nei mammiferi esistono due tipi di tessuto adiposo:il bruno ed il bianco. Essi 
nel loro insieme costituiscono l’organo adiposo. 
Il tessuto adiposo bruno immagazzina energia utile a generare il calore per il 
mantenimento della temperatura corporea ed interviene nella termogenesi 
indotta dalla dieta. 
Gli adipociti bianchi maturi presentano un vacuolo centrale, ricco di trigliceridi, 
che schiaccia in periferia il nucleo, e un sottile strato citoplasmatico. hanno un 
tradizionale ruolo di deposito di molecole ad alta energia. AGGIUNGERE 
FIGURA 
 
Gli adipociti bruni hanno invece un nucleo centrale e grossi mitocondri, con 
piccole 
gocciole di trigliceridi sparse nel citoplasma. gli adipociti bruni sono deputati 
alla termogenesi. 
 
Il tessuto adiposo bianco o white adipose tissue (WAT) è il deposito 
dell’energia necessaria alle reazioni metaboliche, rappresenta quindi la vera e 
propria riserva energetica. L’assunzione eccessiva di calorie comporta un 
aumento della termogenesi indotta dalla dieta. La capacità però di mantenere il 
peso corporeo per questa via è limitata e quando viene raggiunta questa soglia, 
l’energia viene immagazzinata nel grasso bianco. La termogenesi indotta dalla 
digestione può aumentare per effetto dell’attività nervosa simpatica e 
determinare una perdita di peso. Nei soggetti  in cui la termogenesi indotta dalla 
digestione è deficitaria non si verifica una perdita di peso (Wolfsheimer K.J., 
1998). 
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La leptina ( dal greco λεπτόϛ, ή, όν magro) è una citochina prodotta e secreta 
dal tessuto adiposo. Sembra svolgere un ruolo saliente nella regolazione del 
consumo di cibo. E’ stata scoperta nel  e sembrava essere inizialmente un 
trattamento miracoloso per gli obesi, in quanto la sua iniezione in topi obesi e 
sani aveva determinato significativa perdita di peso senza alcun effetto 
collaterale. Studi successivi però hanno dimostrato che uomini, cani  e gatti 
obesi non sono carenti di leptina,  ma che anzi ne hanno di più. L ‘ormone è 
prodotto in proporzione alla quantità di cellule adipose. Quindi le concentrazioni 
di leptina sono strettamente correlati  con la massa grassa del cane che del 
gatto. In pratica massa grassa e leptina hanno un rapporto direttamente 
proporzionale, ovvero all’aumentare dell’una aumenta anche l’altra. Quindi una 
diminuzione della massa grassa determina una riduzione della leptina.  Nel cane 
e nel gatto sono stati osservati aumenti della concentrazione di leptina dopo 
pasti ricchi di grassi o ad alta energia. Nel cane questo effetto post-prandiale, 
con concentrazioni elevate di leptina dura a lungo per circa 8 ore. Nel gatto 
l’effetto post-prandiale della composizione della dieta sulla leptina  non sembra 
essere rilevante, ma sembra essere modulata dall’insulino resistenza e dalla 
massa grassa.  
In pratica la leptina: 
 viene prodotta in proporzione alle cellule adipose 
 riduce l’appetito  
 aumenta il dispendio energetico nei soggetti sani 
 
La ghrelina, un peptide gastrico è stato identificato nei cani da Tomasetto et al. 
(2000).  
E’ un ormone GH-rilasciante, stimola la crescita ed aumenta l’ingestione di cibo 
sia nell’uomo che nei roditori. La sua concentrazione plasmatica è più bassa nei 
cani obesi che in quelli sani. 
L’adiponectina è una citochina secreta dal tessuto adiposo che agisce in 
sinergia con la leptina. Essa influisce sull’omeostasi dei carboidrati, sulla 
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sensibilità all’insulina e molto probabilmente sull’omeostasi energetica 
(Yamauchi et al.,2001). 
TNF-α o fattore di necrosi tumorale è una citochina, in origine identificata 
come una molecola proinfiammatoria che contribuisce all’anoressia ed alla 
cachessia neoplastica. E’ presente in quantità particolarmente elevate nel 
tessuto adiposo degli animali e nelle persone obese. Le concentrazioni del TNF-
α sono positivamente correlate al grado di obesità ed alla resistenza all’insulina 
(Hotamisligil et al.,1995; Gayet et al., 2004 b). 
Le proteine disaccoppianti o UCP (uncouplingproteins) appartengono ad una 
famiglia di proteine trasportatrici della membrana interna dei mitocondri che 
disaccoppiano la respirazione della sintesi dell’ATP disperdendo il gradiente 
protonico mitocondriale. L’attività delle UCP cambia in funzione della 
termoregolazione e della termogenesi post-prandiale(Diez M. et Nguyen 
P.,2008) L’espressione dell’ UCP -1 è notevolmente ridotta nel tessuto adiposo 
dei cani obesi insulinoresistenti (Leray et al., 2003). 
 
La sindrome adiposo-genitale, nota anche come distrofia adiposo genitale, ma 
conosciuta di più come sindrome di Froelich deriva da lesioni ipotalamiche che 
interessano il centro della sazietà ed i nuclei medio basali preposti alla 
stimolazione delle gonadi tramite l’ipofisi. I soggetti diventano obesi ed i loro 
organi genitali si atrofizzano (Bizzeti,2006) 
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CAPITOLO QUARTO 
Tecniche per valutare la composizione corporea nel 
cane e nel gatto 
 
“E’ inutile fare col più ciò che si può fare col meno” 
(William of Ockham) 
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CAPITOLO QUARTO 
Tecniche per valutare la composizione corporea nel cane e nel gatto 
 
 
Tecniche per valutare la composizione corporea nel     
      nel cane e nel gatto 
 
Attualmente esistono molteplici tecniche per valutare la composizione corporea 
sia nel cane che nel gatto. I metodi migliori per stabilire il grado di adiposità 
implicano misure oggettive della percentuale di grasso corporeo. Si tratta di 
metodi che stimano quantitativamente i compartimenti corporei e che sono molto 
accurati e complessi, ma poco conosciuti e molto costosi, e quindi difficilmente 
utilizzabili nella routine. Per qualsiasi tecnica  prescelta  è fondamentale 
utilizzare i protocolli stabiliti per limitare gli errori di misura ( Elliot D., 2006). 
 
 
Tab.4.1(Elliott D.A.,2006) 
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4.1 Peso corporeo 
 
Rappresenta la tecnica più semplice che dovrebbe essere sempre inclusa 
durante la visita clinica. Il peso corporeo rappresenta un indicatore grossolano 
della composizione corporea e del bilancio energetico del soggetto. In un 
animale sano il peso corporeo dell’animale varia leggermente ogni giorno. Per 
monitorare il peso dell’animale, è necessario quindi utilizzare sempre la stessa 
bilancia,onde evitare possibili errori. Sappiamo infatti che cambiando strumento 
di misurazione,potremmo registrare ampie variazioni. Tuttavia il peso corporeo 
ha un significato limitato; infatti la conoscenza del peso di un determinato 
soggetto non appartenente ad alcuna razza specifica non ci dà alcuna 
indicazione sulla sua condizione corporea. Se l’animale è invece di razza, 
possiamo far riferimento ai relativi standard, tenendo conto che però spesso il 
peso corporeo dell’animale varia in modo significativo in base alla sua statura. 
Quindi durante la visita dietologica non possiamo avvalerci solo di questa 
tecnica, senz’altro utile, ma di per sé non esauriente (Elliot D.,2006) 
 
Figura 4.1 Peso indicativo per diverse razze feline (German A. et  Martin L., 2008) 
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4.2 Body Condition Score ( BCS) 
 
Il Body Condition Score fornisce una valutazione soggettiva e semiquantitativa 
della condizione corporea globale dell’animale ( Hand MS.et al.,2000).Si tratta di 
un sistema a punti, utile perché consente di stimare il contenuto di grasso del 
corpo del’animale, tenendo conto della sua taglia e della sua struttura 
indipendente dal suo peso. Sono disponibili diversi sistemi di numerazione a 3, 5 
o 9 punti. I più utilizzati sono quelli a 5 ed a 9 punti. Il sistema a 5 punti è il più 
utilizzato nella pratica clinica perché risulta più semplice dal momento che 
utilizza numeri interi, anche se con la pratica tutti tendono ad usare emi-punteggi 
( per esempio 4.4/5). I clinici più esperti utilizzano il sistema a nove punti. Si 
tratta di un metodo vantaggioso perché  veloce e privo di costi, ma richiede 
capacità ed esperienza da parte del clinico. I limiti del BCS sono dati dalla 
soggettività intrinseca dei sistemi a punti e dall’osservatore che se poco esperto 
potrebbe attribuire all’animale un punteggio errato. Per questo sarebbe 
necessario, inizialmente lavorare in equipe, per comparare i risultati, solo così 
potremmo valutare la nostra competenza. Non fornisce informazioni quantitative 
precise sulle variazioni del rapporto tra massa magra e massa grassa. Il BCS 
preso in considerazione in associazione al peso corporeo fornisce al medico una 
indicazione più precisa della sua condizione corporea. Qualsiasi scala si utilizzi 
la regola è sempre la medesima: il numero più basso corrisponde alla condizione 
di magrezza estrema e quello più alto all’obesità grave. 
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Figura 4.2 BCS a 5 punti nel gatto (German A. et  Martin L., 2008) 
 
 
Figura 4.3 BCS  a 5 punti nel cane e nel gatto (B) 
 
 
84 
 
 
Figura 4.4 BCS a  5 punti nel cane: il punto 1 corrisponde ad “emaciated” ed il punto 5 a “grossly obese” (C) 
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Cachessia 
  
- coste, rachide ed ossa del bacino chiaramente 
visibili (pelo corto). 
- evidente perdita di massa muscolare. 
- assenza di grasso palpabile attorno alla gabbia 
toracica. 
Magrezza 
  
- coste, sommità delle vertebre ed ossa del bacino 
visibili. 
- evidente cinto addominale (giro vita). 
- assenza di grasso palpabile attorno alla gabbia 
toracica 
Peso ideale - coste e rachide non visibili, ma chiaramente 
palpabili. 
- evidente cinto addominale (giro vita). 
- sottile strato di tessuto adiposo palpabile intorno 
alla gabbia toracica 
Sovrappeso 
  
- coste e colonna vertebrale palpabili con difficoltà 
- assenza di cinto addominale (giro vita) 
- evidente deposito adiposo intorno alla colonna 
vertebrale ed alla base della coda 
Obesità 
  
- imponente deposito adiposo intorno al torace, alla 
colonna vertebrale ed alla base della coda 
- evidente distensione addominale 
 
Tab.4.2 (Diez M. et Nguyen P. ,2008 )modificata 
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4.4 S.H.A.P.E 
TM 
(Size, Health And Physical Evaluation) 
 
Lo S.H.A.P.E TM ( Size, Health And Physical Evaluation) è un nuovo diagramma 
di flusso articolato in 7 punti, utile per misurare la condizione corporea del cane e 
del  gatto. E’ stato studiato per consentire ai proprietari di valutare questo 
aspetto dei loro animali. Inoltre può essere utile anche al veterinario per spiegare 
al proprietario in quale condizione corporea si trova l’ animale. E’ affidabile come 
metodo ed è ben correlato al grasso corporeo, come è stato visto dagli studi 
condotti la tecnica DEXA. Inoltre è stato visto che c’è una buona coincidenza tra 
i punteggi assegnati dagli operatori esperti ed i proprietari ( German A. et Martin 
L.,2008). A mio parere è un ottimo sistema da far conoscere ai proprietari per 
prevenire l’obesità ed anche per renderli consapevoli del problema. 
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Waltham S.H.A. P.E 
TM 
Guida per cani o gatti 
 
 
 
 
SI NO 
 
 
Facendo scorrere la punta delle dita contro 
pelo si può facilmente percepire la colonna 
vertebrale (senza esercitare una pressione)? 
Facendo scorrere la punta delle dita contro 
pelo si può facilmente percepire il profilo delle 
costole (esercitando una lieve pressione)? 
 
 
 
 
Facendo scorrere la punta 
delle dita contro pelo si può 
facilmente percepire la 
spina della scapola e le 
ossa dell’anca? 
 
 
 
 
 
 
Facendo scorrere la punta delle dita contro pelo si riesce a 
recepire facilmente la gabbia costale (senza escludere una 
pressione)? 
 
SI 
NO 
E’ presente uno strato di grasso che ricopre 
le costole? 
SI 
  C 
NO 
Lisciando il pelo, fate scorrere le mani lungo i 
lati dell’animale. Riuscite a percepire 
l’incisura del giro vita? 
 
SI 
E 
NO 
SI 
NO 
A 
D 
B No SI 
Ha problemi di salute o di mobilità? 
Ha un ventre flaccido? No 
No 
SI F 
SI 
G 
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Il punteggio S.H.A.P.E.TM Descrizione 
A. Estremamente magro Il vostro cane o gatto ha una quantità di 
grasso corporeo molto scarsa o del tutto 
assente. Raccomandazione: rivolgetevi 
prontamente ad un veterinario 
B. Molto magro Il vostro cane o gatto ha solo una piccola 
quantità di grasso di corporeo totale 
C. Magro Il vostro cane o gatto si trova al limite inferiore 
della gamma ideale con una quantità di 
grasso corporeo inferiore al normale 
D. Ideale Il vostro cane o gatto ha una quantità di 
grasso corporeo totale ideale 
 
E. Lievemente sovrappeso Il vostro cane o gatto è all’estremità superiore 
della gamma ideale con piccolo eccesso della 
quantità di grasso corporeo 
 
F. Moderatamente sovrappeso Il vostro cane o gatto presenta un eccesso di 
grasso corporeo totale. 
G. Gravemente sovrappeso Il vostro cane o gatto presenta una gran 
quantità di grasso corporeo totale in eccesso 
che influisce sulla sua salute e sul suo 
benessere 
N.B.Alcune razze e differenti stadi vitali possono avere differenti valori ideali dei punteggi di 
S.H.A.P.E.
TM
 
 
Tab.4.3 (German A et Martin L.,2008) modificata 
 
4.4 Misurazioni morfometriche 
 
Il grasso corporeo il cosiddetto body fat può essere facilmente calcolato usando 
le misure morfometriche. Il termine morfometria deriva dal greco (μορφή, 
“forma”e μετρία, da μέτρον, “misura”) significa misura della forma. Si tratta di 
tecniche non invasive, di facile e  rapida esecuzione che, proprio per queste 
ragioni, vengono utilizzate durante la visita dietologica sia nell’uomo che negli 
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animali. Si utilizzano le circonferenze corporee basandoci sul principio secondo 
cui esiste una correlazione intrinseca tra volumi e circonferenze di sezioni 
corporee e massa corporea totale. Parleremo di misurazioni antropometriche 
(dal gr.ἄνθρωπος,“uomo”, e μετρία, da μέτρον, “misura”) per gli uomini e di 
misure zoometriche (dal gr. ζῷον “animale”; μετρία, da μέτρον, “misura”) per gli 
animali (Gramenzi A. et al.,2010). 
 
4.5 Misurazioni antropometriche 
 
Le metodiche antropometriche utilizzano la misurazione: del peso, dell’altezza, 
della circonferenza, della lunghezza di diverse regioni corporee e dello spessore 
delle pliche cutanee. Sono tecniche non invasive, di facile e rapida esecuzione in 
quanto richiedono una strumentazione economica ed una minima collaborazione 
da parte del paziente (BedogniG.et al.,2001). 
 
 
 
Nell’Uomo la stima dell’obesità per mezzo dell’indice di massa corporea o 
BMI ( Body Mass Index) o indice di Qetelet viene effettuata dividendo il peso 
del soggetto per il quadrato della sua altezza ( BH o Body Height) cioè: 
 
 
BMI= BW (kg) /BH (m)2 
 
 
 
BMI rappresenta l’indice  pondero-staturale più utilizzato nella pratica clinica 
per il suo valore prognostico nella malnutrizione per eccesso e per difetto 
(vedi tabella sottostante) (1, 4). Tuttavia non può essere considerato un buon 
indicatore della composizione corporea perché il BW include sia FM che FFM 
(Bedogni G et al., 2001) 
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Tabella 4.4 Valori di BMI per la diagnosi del difetto e dell’eccesso ponderale 
nell’adulto di entrambi i sessi (D). 
 
 
 
Nell’Uomo le misurazioni morfometriche sono particolarmente importanti e nella 
routine vengono prese in considerazione durante la visita dietologica. Le 
circonferenze sono utili  come indicatori della distribuzione del tessuto adiposo 
sottocutaneo e del rischio di malattie, per il calcolo delle aree muscolo-adipose 
degli arti e per la predizione della FM. Le circonferenze più utilizzate nella pratica 
clinica sono la circonferenza della vita o WC (Waist Circumference) e la 
circonferenza del braccio o AC (Arm Circumference). WC, indicatore del tessuto 
adiposo sottocutaneo addominale, è una componente standard della valutazione 
91 
 
antropometrica del soggetto in sovrappeso. E’ un parametro fondamentale per la 
determinazione del rischio metabolico e cardiovascolare (Who,1994).  
Assieme a TSF, AC è una componente standard della valutazione antropometrica dello stato 
nutrizionale nella malnutrizione per difetto (Bedogni G.,2001).  
 
Tab.4.5 Impiego della circonferenza della vita per la determinazione del rischio metabolico e cardiovascolare (Who, 
1994). 
 
 
4.6 Misurazioni zoometriche 
 
Come nell’uomo anche nel cane e gatto è possibile stimare la composizione 
corporea e la percentuale di grasso corporeo, utilizzando  misurazioni di alcune 
lunghezze e circonferenze. L’affidabilità delle misurazioni è influenzata 
dall’operatore che le effettua (Hand M. S et al., 2000). 
Sono state elaborate sia per il cane che  per il gatto delle equazioni  che 
consentono, utilizzando dati zoometrici, ottenuti mediante l’impiego di un 
semplice metro a nastro, di stimare la percentuale di grasso corporeo ( % BF), 
con un’accuratezza del 2 +/- 4% (Stanton C.A. et al., 1992; Burkholder W. J. et 
al., 1994) 
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La distribuzione del tessuto adiposo differisce nelle due specie, come vedremo 
qui di seguito. Tuttavia, la dimensione corporea che maggiormente si modifica in 
ambedue le specie in seguito ad aumento ponderale è la circonferenza pelvica 
(Hand M. S et al., 2000). 
 
 
Cane 
 
Nel cane il grasso si deposita principalmente nelle regioni toracica, lombare, 
coccigea ed intra-addominale (Hand M.S. et al., 2000).  
Equazioni utilizzate per  calcolare % BF ( Burkholder W.J.,1994): 
♂ % BF=-1.4 (HS cm) + 0.77 (PC cm) +4 
♀% BF= -1.7 (HS cm) + 0.93 (PC cm) + 5 
♂♀ % BF= [-0.0034 (HScm)2+0.0027 (PC cm)2-1.9]/ BWkg 
 
 
Nell’applicare queste formule dobbiamo considerare che gli studi effettuati per 
elaborarle sono stati condotti su animali che rientravano in un range  di peso tra i 
7.5-34.5 kg e di percentuale di grasso corporeo tra 1-33%. Utilizzare queste 
equazioni di regressione in soggetti al di fuori di questo range potrebbe inficiarne 
l’accuratezza.(Hand M.S. et al., 2000). Queste formule sono quindi molto difficili 
da applicare in cani con conformazioni corporee caratteristiche ( brachicefali o 
dolicocefali) o con una % BF>33% (Gramenzi A.et al., 2010). 
Legenda 
HS (hock to stifle)= lunghezza 
ginocchio-garretto 
PC (pelviccicumference) = 
circonferenza pelvica 
BW (body weight )= peso 
corporeo  
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Figura 4.5 (Burkholder W. J. et Toll P. W., 2000) 
 
Gatto 
 
Il gatto tende ad accumulare il grasso sottocutaneo a livello facciale, addominale 
ed intra-addominale (Hand M.S. et al., 2000). 
 
Equazioni utilizzate per  calcolare %BF (Stanton C.A. et al.,1992): 
 
% BF= -0.02( L2cm /BW kg) - 4.12 ( RF cm) + 1.48 ( PC cm) -1.16 ( CTC cm) + 
92.93 
% BF= [0.04 ( PC cm) -0.0004 ( L2cm/BW Kg)-0.08 (RFcm)+1.11] / BW Kg 
 
 
 
 
Legenda 
RF ( right forelimb)= lunghezza arto anteriore destro dalla spalla al carpo 
CTC ( cranial thoracic circumference) = circonferenza toracica craniale 
L (lenght)= lunghezza del corpo dalla punta del naso all’articolazione sacro coccigea 
BW (body weight) = peso corporeo 
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Nell’applicare queste formule dobbiamo considerare che gli studi effettuati per 
elaborarle sono stati condotti su animali che rientravano in un range di peso tra i 
1.98 - 4.95 kg e di percentuale di grasso corporeo tra  il 7-25%. Utilizzare queste 
equazioni di regressione in soggetti al di fuori di questo range potrebbe inficiarne 
l’accuratezza (Hand M.S. et al., 2000). 
 
Figura 4.6 (Burkholder W. J. et Toll P. W.,2000) 
 
Nel gatto è più pratico e veloce calcolare l’indice di massa corporea o FBMTTM 
( Feline Body Mass Index) ( Hawthorne et Butterwick,2000). 
 
  
Figura 4.7 A sinistra: misurazione della LIM; a destra: misurazione della gabbia toracica ( 
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L’indice di massa corporea  del gatto o FBMTTM( Feline Body Mass Index) 
corrisponde alla misura della circonferenza della gabbia toracica a livello della 
nona costa. 
L’indice della gamba o LIM ( Leg Index Measurement) è la distanza tra patella 
e tubercolo calcaneale. 
La percentuale di grasso può essere calcolata utilizzando la seguente formula: 
 
1.5  ( gabbia toracica- LIM) / 9 
 
 
Oppure stabilita consultando la tabella sottostante: dove sull’asse delle ascissa 
viene riportato il LIM e sulle asse delle ordinate la CT ( Hawthorne et Butterwick, 
2000). 
 
 
Tabella 4.6 (Diez M. et Nguyen P., 2006) 
 
La FBMITM (Feline Body Mass Index) è utile e rappresenta un prezioso strumento 
semplice da utilizzare ogni volta che dobbiamo visitare un gatto per due ragioni: 
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in primis perché possiamo facilmente valutare in quale fascia il soggetto 
appartiene, e secondo per mostrare al proprietario un dato che non può essere 
confutabile (Burkholder W.J.,1994). 
 
 
4.7 Plicometro 
 
La plicometria, tecnica facile ed economica, si basa sul principio che la quantità 
di grasso sottocutaneo misurata in determinati punti del corpo è proporzionale al 
grasso corporeo totale (Forbes G.B.,1999). Misurando lo spessore di una plica 
cutanea in varie regioni del corpo, risaliamo alla massa corporea lipidica ed 
alipidica (Arienti G.,1996). Lo strumento si chiama plicometro. Il rilievo della 
plica è influenzato dalla comprimibilità dei tessuti sottocutanei che non solo è 
diversa tra maschi e femmine, ma tende a modificarsi con l’età, per le variazioni 
d’elasticità, composizione ed idratazione dei tessuti esistenti. Misurando le pliche 
cutanee possiamo stimare, utilizzando equazioni di regressione, la massa 
grassa corporea, partendo dal presupposto che esiste un rapporto costante tra 
tessuto adiposo sottocutaneo e grasso corporeo totale (Bozzetti F.,Guarnieri 
G.,1992). 
 
Questa tecnica non può essere utilizzata nel gatto perché le sue pliche 
cutanee si distaccano facilmente dal tessuto adiposo sottostante. Questo rende 
la loro misurazione inattendibile e priva di alcun significato scientifico. 
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La plicometria nell’uomo 
Le pliche consentono di valutare in modo obiettivo il grasso sottocutaneo. Esse 
possono essere utilizzate: come indicatori di adiposità, per il calcolo delle aree 
muscolo-adipose degli arti, come indicatori del rischio di malattia e per la predizione 
della FM. Le pliche più utilizzate nella pratica clinica sono la plica sottoscapolare o 
SSF (Subscapular Skinfold) e quella tricipitale o TSF (Triceps Skinfold). L’ SSF è un 
indicatore dei depositi adiposi sottocutanei della regione posteriore del torace, 
mentre il TSF è un indicatore dei depositi adiposi sottocutanei della regione 
posteriore del braccio.  La plica sottoscapolare è la plica meglio correlata con la 
pressione arteriosa e la colesterolemia (Frisancho A., 1990).Essa è la plica più 
frequentemente misurata, in ragione della sua accessibilità e del valore prognostico 
nella malnutrizione per difetto. 
  
Le pliche e le circonferenze di un arto sono utili per calcolare le aree muscolari e 
adipose del paziente. Nel caso del braccio, si calcola in primis l’area totale o TAA  
(total arm area) partendo da AC (arm circunference): 
 
AC e TSF si utilizzano per calcolare l’area muscolare in sigla conosciuta come AMA  
(arm muscle area): 
 
 
L’area adiposa o AFA (arm fat area) si ottiene dalla differenza tra TAA e 
AMA: 
 
I valori  AMA e AFA oltre i 18 anni vengono corretti  sottraendo ad AMA un valore 
pari a 10.0 cm
2
 nell’uomo e 6.5 cm
2
 nella donna (Frisancho A.,1990).  
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4.8 Ecografia 
 
Per misurare lo strato di grasso sottocutaneo è utile anche l’ecografia (Anderson 
D.B., et Corbin J.E.,1982;Morooka et al., 2001). Si tratta di una tecnica poco 
utilizzata relativamente semplice e non invasiva che richiede però l’utilizzo di 
buone apparecchiature. Inoltre è necessario rasare il pelo del soggetto, 
standardizzare la posizione dell’animale, la pressione della sonda ecografica ed 
usare punti di repere ben precisi. Sono state studiate diverse regioni corporee 
come la parte media della regione lombare e le apofisi delle vertebre lombari L6 
ed L7 o sacrali S1. Utilizzare questo metodo assieme ad altri può essere 
importante sia per localizzare i principali depositi adiposi sia per comprendere i 
meccanismi che portano all’obesità (Morooka et al., 2001).   
Esaminando le immagini ecografiche di varie parti del corpo, la valutazione 
dell’adipe nella regione lombare tra la terza e quinta vertebra lombare si è 
rilavata essere la più significativa perché forniva la correlazione più accurata con 
il grasso totale. Questa tecnica  è stata studiata con successo nei beagle ed  ha 
consentito di ricavare delle equazioni per prevedere la percentuale di grasso 
corporeo a partire dallo spessore sottocutaneo. Sfortunatamente però queste 
equazioni di regressione funzionano solo per questa razza canina, quindi 
saranno necessari ulteriori studi per riuscire a poter utilizzare questa semplice 
tecnica sia nel cane che nel gatto (WikinsonM.J.et McEwan N. A.,1991). 
 
 
4.9 Tecniche di diluizione 
 
Le tecniche di diluizione si basano principio che: 
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C1 V1= C2 V2 
 
il volume di un fluido biologico si può calcolare seguendo la somministrazione ed 
il raggiungimento dell’equilibrio di una concentrazione nota del tracciante. 
Il tracciante somministrato deve essere atossico, non metabolizzabile e facile da 
somministrare (Elliott D.A.,2006). 
 
4.10 Acqua totale corporea o TBW  
 
Questo metodo dell’acqua totale corporea è  chiamato anche TBW (Total Body 
Water).Questa tecnica parte dal principio che il contenuto di acqua è trascurabile 
nella FM mentre è abbastanza costante (circa il 73%) nella FFM. La precisione e 
accuratezza con cui può essere misurata la TBW è dell’ 1-2%. Naturalmente età, 
sesso, specie, razza o alcune condizioni patologiche potrebbero variare il 
contenuto di TBW. La FFM è data da TBW/ 0.73.Quindi sapendo che il peso 
corporeo è dato dalla somma della massa grassa e magra, possiamo facilmente 
fare una stima della composizione corporea e calcolare la massa grassa 
dell’animale ( Elliott D.A.,2006).  
Per quantificare la TBW vengono utilizzati isotopi di idrogeno e trizio, urea, alcol, 
N- acetil-4 aminopirina e H2O18. La TBW può essere misurata con 
un’accuratezza e precisione dell’1-2%. Questo metodo non invasivo è stato 
studiato con successo sia nel cane che nel gatto, ma richiede attrezzature 
analitiche costose, quindi non può essere utilizzato di routine nella pratica clinica 
(Elliott D.A., 2006). 
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4.11 Fluido extracellulare (ECF) 
 
Il fluido extracellulare conosciuto anche come ECF è un componente fisiologico 
importante dell’acqua corporea totale. Può subire della alterazioni in corso di 
patologie. Può essere misurato utilizzando alcuni composti: inulina 35S2 O3-, 
35SO42-, SCN-,Br-,82Br-(Elliott D.A.,2006).  
I marcatori dell’ECF possono distribuirsi in modo non  uniforme nella linfa, nel 
plasma, nell’ interstizio , nel tessuto connettivo, possono non penetrare 
abbastanza  nelle cellule e legarsi in buona parte a componenti endogeni. Il 
bromuro è il tracciante più utilizzato per determinare il volume de’ECW, perché 
sicuro. Misurando il fluido extracellulare e l’acqua totale corporea possiamo 
stimare il volume di ICW ovvero di acqua intracellulare. In pratica ICW= TBW-
ECW (Elliott D.A.,2006). 
 
 
4.12 Analisi dell’impedenza bioelettrica (BIA) 
 
E’ un metodo elettrico utile per stimare la composizione corporea e quantificare 
la TBW, ECW,  ICW, BCM, FFM e FM. Essendo il tessuto adiposo  meno 
idratato rispetto ai tessuti corporei magri, quando la corrente elettrica lo 
attraverserà registreremo una maggiore impedenza.  Attualmente sono 
disponibili due sistemi BIA: monofrequenza e multifrequenza.  Il primo applica 
una corrente di 50 Hz, il secondo usa frequenze da 5 Hz a 1000 kHz.. Alcuni 
fattori quali età del paziente, taglia, forma, postura, posizionamento degli 
elettrodi, stato d’idratazione consumo di cibo e di acqua, temperatura dell’aria e 
della cute, attività fisica recente, conduttanza del tavolo da visita, possono 
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influenzare la BIA. Infatti in primis, affinchè la BIA sia affidabile occorre 
standardizzare e controllare queste variabili. 
E’ un metodo sicuro, rapido, non invasivo, portatile e riproducibile per stimare la 
composizione corporea . Occorre solo un minuto per calcolare ECF-ICF. Infatti la 
BIA fornisce informazioni in tempo reale della composizione corporea (Elliott 
D.A., 2006). 
 
 
Figura 4.8“Analisi dell’impedenza bioelettrica multifrequenza in un cane”(Elliott D. A.,2006) 
 
 
 
 
 
Figura 4.9 (German A. et Martine L.,2008) 
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Figura 4.10“Posizionamento degli elettrodi e aspetti teorici alla base dell’analisi dell’impedenza bioelettrica 
multifrequenza. La corrente a bassa frequenza passa principalmente attraverso il fluido extracellulare (ECF), mentre la 
corrente ad alta frequenza fluisce attraverso gli ambienti del fluido intracellulare (ICF) ed extracellulare”. (Elliot D.A., 
2006). 
 
 
4.13 DEXA 
 
La densitometria a raggi x a doppia energia o DEXA ( Dual Energy X-
rayAbsorptiometry) è una tecnica nata per misurare in modo preciso il contenuto 
minerale osseo. Tuttavia oggi viene anche utilizzata per misurare il grasso 
corporeo ed il tessuto magro non osseo. E’ un metodo sicuro e rapido che 
richiede relativamente poco tempo. Infatti per avere la scansione di tutto il corpo 
occorrono dai 10 ai 30 minuti. E’ affidabile e preciso, ma di difficile attuazione per 
il costo delle apparecchiature e per la necessità di dover anestetizzare il 
soggetto che deve stare assolutamente fermo quando viene eseguito l’esame. 
L’apparecchio utilizza un fascio coinciso di raggi X e non c’è dispersione 
nell’ambiente. La dose di radiazione per il singolo esame è minima, quindi non  
ci sono rischi né per l’animale né per l’operatore. E’ quindi possibile ripetere 
l’esame anche a breve distanza di tempo. La DEXA si basa sul principio che  la 
massa corporea magra sia uniformemente idratata in ragione di 0.73 ml di 
acqua/g. La DEXA utilizza fotoni di due differenti livelli energetici (70 e 140 KVp) 
per differenziare il tipo e la quantità di tessuto. Il paziente viene posto sopra ad 
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un tavolo. Sotto quest’ultimo viene posizionata la fonte di raggi x, mentre il 
rilevatore invece è in un braccio al di sopra del paziente. Rilevatore e fonte di 
raggi x si muovono contemporaneamente durante la scansione. Il rilevatore 
misura la quantità di raggi X che attraversano l’animale. I raggi Xdei due 
differenti livelli vengono arrestati in modo  da minerali ossei, lipidi e tessuto 
magro.La DEXA calcola la massa grassa, la massa magra, il contenuto minerale 
osseo e la densità minerale ossea (Elliott D. A.,2006) 
 
Figura 4.11 La densitometria a raggi X a doppia energia ( DEXA)  (Elliot D.A., 2006) 
 
 
 
Fig.4.3“Confronto tra il Body Condition Score valutato da un operatore e la percentuale di grasso corporeo determinata 
mediante la densitometria a raggi X a doppia energia ( DEXA) in 20 cani adulti. La soggettività del sistema di punteggio 
della composizione corporea viene evidenziata dall’intervallo di punteggi assegnati ai cani con analoga percentuale di 
grasso corporeo” (Elliot D. A., 2006) 
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4.14 Determinazione dell’attività metabolica basale 
 
La determinazione dell’attività metabolica basale o Basal Metabolic Rate in sigla 
conosciuto come BMR si avvale dell’utilizzo di una formula validata da Weir nel 
1949 dalla quale ne è stata successivamente ricavata una abbreviata 
BMR (Kcal/die)= [3.9 (Kcal/l) x VO2(1))+1.1(Kcal/l) x V ( CO2(1))] 
 
Nei soggetti obesi è fondamentale conoscere con precisione il dispendio 
energetico per calcolare con esattezza la quantità necessaria di energia per 
ottenere un dimagrimento. Il dispendio energetico è dato da un lavoro esterno, 
interno e dalle produzioni termiche. L’energia deriva dai principi nutritivi che 
vengono convertiti in varie forme utilizzate poi dall’organismo.“La maggior parte 
delle reazioni chimiche che avvengono all’interno del corpo richiede ossigeno e 
produce acqua e biossido di carbonio. Quindi sono state stabilite le relazioni fra 
la respirazione ed il dispendio energetico. Tra i metodi disponibili,la calorimetria 
indiretta  consente la determinazione dell’attività metabolica basale misurando 
soltanto il consumo di ossigeno e la produzione di biossido di carbonio”(German 
A. et Martin A.,2008). 
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CAPITOLO QUINTO 
 
L’obesità e le patologie comportamentali 
 
                                                                      Imprigionato in ogni obeso c’è un magro che fa 
segnali disperati implorando di essere liberato. 
                                                                            Cyril Connolly,  
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CAPITOLO QUINTO 
L’obesità e le patologie comportamentali 
                                                                                “ 
 
Il cibo nella nostra società riveste un ruolo saliente. Nei paesi occidentali 
l’obesità interessa sempre più animali. Spesso le cause non sono di natura 
organica, ma sono da ricercare nel sistema familiare in cui vive l’animale. 
Sempre più di frequente i cani ed i gatti, vivendo a stretto contatto con le 
persone, sono vittime dei loro problemi e spesso manifestano i loro disagi 
psicofisici rifugiandosi nel cibo. Il ruolo del veterinario comportamentalista è 
saliente ed assolutamente indispensabile per la visita di un paziente con disturbi 
alimentari. Sarebbe limitativo visitare il paziente solo da un punto di vista clinico. 
Il soggetto che chiede continuamente cibo, che mostra una fame esacerbante 
cerca nel cibo qualcosa che non trova nella relazione che ha con i suoi familiari. 
E’ come se si rifugiasse nel cibo per ricercare qualcosa che ha perso, che non 
ha mai avuto o che gli manca. Riuscire a capire quale sia la nota buia della vita 
del paziente è compito del comportamentalista. Solo valutando attentamente 
ogni dettaglio della vita dell’animale, possiamo valutare l’eziologia del problema 
e stabilire un protocollo terapeutico d’intervento. Durante la visita 
comportamentale della durata di almeno un’ora, non viene mai tralasciato niente. 
Durante la visita comportamentale devono essere presi infatti in considerazione 
tutti i comportamenti, solo così potremo fare una diagnosi corretta ed indicare al 
proprietario dell’animale la strada giusta da seguire. 
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5.1 La visita comportamentale 
 
La visita comportamentale prende in esame i seguenti comportamenti: 
 comportamenti centripeti 
 comportamenti centrifughi 
 comportamenti misti 
 interazioni sociali intraspecifiche 
 attività ludica 
 
Comportamenti centripeti 
 
I comportamenti centripeti interessano l’individuo direttamente. Sono tutti quei 
comportamenti autocentrati che coinvolgono il corpo dell’animale. Possono 
essere sia inibiti che iperprodotti. Tramite il loro studio possiamo rilevare le 
perturbazioni emozionali e la posizione gerarchica dell’animale (Pageat 
P.,1999).. Sono comportamenti suddivisibili in: 
 comportamento alimentare 
 comportamento dipsico 
 comportamento somestesico 
 comportamento eliminatorio 
 sonno 
 
 
Comportamenti centrifughi 
I comportamenti centrifughi come dice il termine stesso si allontanano dal fulcro 
centrale, ovvero dall’animale. Sono comportamenti che modificano l’ambiente 
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del soggetto e che vengono modificati da fattori esterni. Essi corrispondono 
sempre a stati produttivi (Pageat P.,1999). 
 
Sono suddivisibili in: 
 comportamento esploratorio  
 comportamento d’aggressione 
 
 
Comportamenti misti 
 
I comportamenti misti hanno un’azione sull’ambiente, proprio come quelli 
centrifughi, ma implicano anche una modificazione della fisiologia del soggetto 
(Pageat P.,1999). 
Sono suddivisibili in: 
 comportamento sessuale 
 comportamento materno 
 
 
Comportamento alimentare 
 
E’ un comportamento centripeto che interessa l’individuo.  E’ consigliabile 
all’inizio del colloquio porre domande di ordine “materiale”: valutare la 
composizione della dieta, il numero dei pasti al dì, l’ora di distribuzione dei pasti 
Tramite l’analisi dettagliata di questo comportamento possiamo valutare la 
relazione tra pet-owner. 
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5.2 L’alleanza terapeutica o compliance 
 
In primo luogo è necessario stabilire con il proprietario del paziente un’alleanza 
terapeutica. Dovremo suscitare un’impressione positiva tramite l’empatia. 
L’empatia è la capacità di comprendere lo stato d’animo altrui. E’ una capacità 
che consente di lavorare con successo, ottenendo dei risultati. Per facilitare il 
tutto occorre condurre la visita all’interno di un setting ben preciso. “Il setting è 
l’insieme delle condizioni metodologiche entro le quali si può osservare, 
descrivere, comprendere l’oggetto di conoscenza che ne permette 
l’obiettivazione. Le attitudini elementari di ascolto, di attenzione, di rilancio e di 
ripetizione sono alla base della nascita dell’alleanza terapeutica”(Giussani S., 
2009). 
 
 
5.3 Tecniche utilizzate 
 
L’attitudine all’attenzione 
Mostrare attenzione è questa la chiave del buon successo, utilizzando 
specialmente la comunicazione non verbale (Giussani S., 2009) 
 
 
Mantenere il contatto visivo 
Il contatto visivo è fondamentale. Va mantenuto non per troppo tempo ed ogni 
tanto va interrotto in modo naturale (Giussani S., 2009). 
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La postura 
E’ fondamentale assumere una postura di coinvolgimento che sarà dato da un 
atteggiamento rilassato, ma vigile che comunichi disponibilità all’ascolto. Una 
postura aperta senza braccia e gambe incrociate  essenziale per incoraggiare il 
cliente ad aprirsi (Giussani S., 2009). 
 
 
I gesti e l’espressione facciale 
 
Atteggiamenti quali mangiarsi le unghie, tamburellare con le dita, giocare con la 
penna, cambiare frequentemente posizione possono disturbare l’interazione tra 
medico e proprietario del paziente. E’ fondamentale che l’espressione mimica 
del viso del medico sia in sintonia con l’emozione del proprietario del soggetto, 
solo così potremo avere la compliance necessaria per curare l’obesità (Giussani 
S., 2009) 
 
 
Il contatto 
Il contatto fisico può essere fondamentale, ma è necessario valutare 
attentamente la disponibilità del cliente ed il tipo di contatto da realizzare, ed in 
quale momento. Taluni potrebbero considerarlo inopportuno e quindi potrebbe 
rivelarsi controproducente. (Giussani S., 2009) 
 
L’attitudine al rilancio 
E’ un’attitudine che aiuta il cliente a parlare di sé in un clima sereno (Giussani S., 
2009). 
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Gli inviti 
 
“L’invito indica la disponibilità all’ascolto del Medico. Abitualmente avviene 
durante la prima fase del colloquio e lascia trasparire l’assenza di giudizio. Il 
terapeuta può formulare osservazioni che invitano il cliente a parlare ad libitum” 
(Giussani S., 2009). 
 
 
Gli incoraggiamenti 
Si tratta di risposte verbali molto brevi ( “sì”, “certo”, “capisco”, “d’accordo”) che 
comunicano l’interesse ed il coinvolgimento lasciando libera scelta al cliente per 
quanto riguarda la direzione che prenderà il colloquio (Giussani S., 2009). 
 
 
Le domande aperte 
“E’ possibile formulare due tipi di domande: aperte e chiuse. Le domande chiuse 
hanno lo scopo di chiedere un’informazione specifica e comportano una risposta 
breve (spesso un semplice si o no). Le domande aperte consentono una 
maggiore libertà d’espressione e permettono di ricevere un gran numero 
d’informazioni senza interrompere il processo d’ascolto. Inoltre, spesso sono 
formulate sotto forma di frase affermativa o imperativa per evitare di dare la 
sensazione al cliente di essere sottoposto ad un interrogatorio” (Giussani S., 
2009). 
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Il silenzio  
 
I momenti di silenzio permettono sia al Medico che al proprietario del paziente di 
riflettere. Inoltre il silenzio è speso la risposta più appropriata a rilevazioni 
dolorose che riguardano la vita del soggetto (ad esempio un lutto). E’ 
fondamentale che il terapeuta rimanga in silenzio in modo da essere presente 
senza interferire. Inoltre, il silenzio incita il cliente ad esprimere le proprie 
emozioni (Giussani S., 2009). 
 
 
L’empatia 
 
E’ senza dubbio lo strumento disponibile  più importante. Il termine deriva dal 
greco εμπάθεία “ passione” composto da έν “in, dentro” πάθος “ciò che si prova 
di bene nel fisico e nel morale”( Rocci L.,1989). Infatti l’empatia è la capacità di 
immergersi nel mondo di un altro essere umano. Comprendere lo stato d’animo 
di un’altra persona e le sue emozioni, non è certo semplice, ma è ciò a cui 
dobbiamo aspirare per avere una compliance con il proprietario del nostro cliente 
(Giussani S., 2009). 
 
 
L’attitudine alla ripetizione 
“L’attitudine alla ripetizione trasmette al cliente una sensazione di 
comprensione”(Giussani S., 2009). In pratica basterà riformulare i pensieri e le 
emozioni del cliente, utilizzando una terminologia diversa, in modo da 
comunicare la reale comprensione delle parole dette. “La ripetizione è un mezzo 
per trasmettere l’empatia a livello verbale ed agisce come uno specchio che 
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permette al cliente di confermare o invalidare l’impressione trasmessa al medico” 
(Giussani S., 2009). 
 
La parafrasi 
 
E’ una tecnica che ha un duplice scopo: eliminare la confusione che può provare 
il veterinario e per ripetere comportamenti importanti contenuti nelle parole del 
cliente. Viene riformulato il messaggio di base e trasmesso con le parole 
utilizzate da colui che ascolta. “L’informazione di ritorno si basa sul contenuto del 
messaggio più che sulle emozioni trasmesse dalla persona: l’accento è posto sui 
fatti, sui pensieri e sulle conclusioni del cliente” (Giussani S.,2009). 
 
La ripetizione dei sentimenti 
 
Tecnica identica alla precedente, ma l’attenzione è posta sulle emozioni e sui 
sentimenti più che sui contenuti. Il medico in questo modo comunica la 
comprensione dei sentimenti di collera, colpa o tristezza legittimandone 
l’esistenza senza esprimere un giudizio” (Giussani S.,2009). 
 
Il riassunto  
Tramite il riassunto viene focalizzata l’attenzione nostra e del cliente su ciò che è 
più importante. Dovremo sintetizzare, utilizzando le stesse parole usate dal 
proprietario. E’ proprio utilizzando le sue stesse parole che riusciremo ad 
acquistare la fiducia del proprietario (Giussani S.,2009). 
 
 
114 
 
5.4 Patologie comportamentali 
 
 
Ansia 
L’ ansia  viene definita secondo Pageat come “uno stato reattivo caratterizzato 
dalla possibilità di scatenare reazioni emozionali simili alla paura in risposta a 
qualsiasi variazione dell'ambiente esterno ed interno”. Ne consegue una 
disorganizzazione degli autocontrolli ed una perdita di adattabilità alle variazioni 
ambientali.    
Esistono tre tipi di ansia: 
 ansia parossistica 
 ansia intermittente  
 ansia permanente 
L'ansia parossistica conosciuta in psichiatria come disturbo di panico, è 
caratterizzata da crisi di breve durata, accessi brutali e manifestazioni 
neurovegetative quali tremori, sincopi, tachicardia, tachipnea, diarrea e vomito. 
Può manifestarsi sia nel cane  che nel gatto. Questo disturbo si evidenzia 
principalmente nel setter irlandese, yorkshire terrier, shitzu, dobermann e 
barboncino (Colangeli R. et Giussani S., 2008). 
L'ansia intermittente è caratterizzata da fasi alternate da periodi di remissione, 
manifestazioni neurovegetative, aggressione per paura od irritazione. Le 
manifestazioni neurovegetative che riscontriamo sono minzioni emozionali, 
diarrea, vomito, talora tremori, tachicardia e tachipnea (Colangeli R. et Giussani 
S., 2008). 
E' fondamentale intervenire affinchè non evolva in ansia permanente. 
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Nell'ansia permanente prevale l'inibizione. In pratica il soggetto tenderà ad 
esplorare meno il territorio e noteremo una notevole riduzione dell'attività motoria. 
Il nostro amico compenserà il suo forte disagio con attività sostituitive quali per 
esempio il leccamento, la bulimia, la potomania (assunzione eccessiva d'acqua) e 
l' onicofagia (mangiarsi le unghie) (Colangeli R. et Giussani S.,2008). 
Le attività di sostituzione sono atti volontari che il soggetto mette in atto per 
rispondere ad una situazione di disagio. 
 
Depressione 
La depressione viene definita secondo Pageat come “uno stato reattivo 
caratterizzato da una diminuzione della recettività agli stimoli e da una inibizione 
spontaneamente irreversibile”. Esistono due forme ben distinte: 
 depressione acuta 
 depressione cronica 
Nella depressione acuta il soggetto è apatico,assolutamente indifferente 
all’ambiente in cui vive. L’animale geme, dorme molto, beve poco e manifesta 
anoressia. I sintomi che caratterizzano questa fase sono principalmente due: 
ipersonnia ed anoressia. 
Nella depressione cronica il soggetto presenta fluttuazione dell’appetito. Notiamo 
un passaggio da anoressia a bulimia. Spesso anche il comportamento dipsico 
subisce delle modificazioni. Il sonno presenta alterazioni quali e quantitative. Si 
possono notare aumento del sonno paradossale e risvegli brutali durante la 
prima ora di sonno (Colangeli R, et Giussani S., 2008). 
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5.5 L’iter giusto per visitare un paziente obeso 
 
L’obesità è una malattia multifattoriale che necessita non solo la conoscenza 
clinica del soggetto, ma anche del suo comportamento. Un clinico esperto in 
medicina comportamentale avrà le conoscenze di base per poter stabilire la vera 
eziologia del problema . Tramite la visita comportamentale sarà possibile capire 
se il soggetto è obeso perché affetto da depressione o da ansia oppure se la 
responsabilità è esclusivamente del proprietario. Inoltre valutando il sistema 
familiare in cui vive l’animale e studiando le dinamiche relazionali tra pet  e 
familiari riusciremo a stabilire la giusta compliance con il proprietario, 
fondamentale per ottenere un risultato soddisfacente. 
Per ottenere dei risultati soddisfacenti occorre in primis motivare il proprietario 
del pet. I soggetti obesi non vengono quasi mai riconosciuti come tali dal 
proprietario. Infatti lo portano dal medico solo per una delle tante conseguenze 
scaturite dall’ eccessivo peso. L’obesità non rappresenta per molti un problema, 
infatti nei paesi industrializzati questa è divenuta una vera e propria malattia che 
colpisce ogni anno sempre più soggetti. Senza la collaborazione del proprietario 
non possiamo ottenere alcun successo. 
Tramite la visita comportamentale possiamo valutare il sistema familiare in cui 
vive il soggetto e stabilire l’eziologia del problema. Se un cane è obeso lo sarà o 
per un disordine metabolico o per un problema gestionale oppure perché affetto 
da un disturbo comportamentale.  
Alla visita comportamentale dovrebbero essere presenti tutti i membri della 
famiglia per consentire al comportamentalista di valutare più facilmente le 
dinamiche relazionali vigenti.  
Durante la visita comportamentale, il medico prenderà in considerazione ogni 
aspetto della vita dell’animale, senza trascurare alcun minimo dettaglio. Il  
proprietario in questo modo avrà la possibilità di poter parlare liberamente con il 
veterinario con cui entrerà in uno stato di maggiore confidenza rivelandogli 
dettagli che durante una visita clinica tradizionale sfuggirebbero.  
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La visita dura in media 1h o 1h e mezza. E’ fondamentale far sentire i proprietari  
a loro agio. Essi devono essere liberi di poter rispondere senza paura e 
vergogna alle domande loro richieste. In pratica si deve creare un’alleanza 
teraupetica tra  medico e proprietario. Empatia ed assenza di giudizi o pregiudizi 
sono fondamentali per il successo teraupetico.  
Un veterinario clinico si limiterà a prescrivere la dieta, una dieta che non verrà 
quasi mai seguita dal proprietario. Il cliente generalmente richiede una visita non 
perché il proprio pet è “grasso”, ma  per alcuni problemi che possono derivare da 
un eccessivo peso. Occorrerà saperlo motivare. Per farlo non è così semplice, 
ecco perché è necessaria la figura del comportamentalista. Qualsiasi 
cambiamento scaturisce in ogni persona un turbamento. Quando ciò non 
riguarda la persona, ma il suo pet le cose si complicano ancora di più. Come 
diceva Malrewicz “qualsiasi richiesta di cambiamento è accompagnata da una 
richiesta di non cambiare”: facile capire che questo non è compito del clinico 
(Malarewicz JA et Reynaud, 1996). 
Utile il modello di Prochaska e DiClemente per motivare il cambiamento: 
 Assenza di consapevolezza 
Questa fase di precontemplazione perdura finchè il proprietario non è consapevole del 
problema 
 Contemplazione 
Il proprietario sa che il suo pet è obeso ed è cosciente del problema, ma durante questa fase 
deve contemplare ovvero valutare le ragioni per cui è necessario cambiare. Durante questa 
fase molto delicata, è necessario il supporto del comportamentalista. Una buona compliance 
è fondamentale per ottenere successo e far sì che il proprietario non torni alla fase 1 
 Consapevolezza del problema e necessità di cambiamento 
Occorre mettere in rilievo i vantaggi  che sussistono nell’intraprendere una dieta.  
 Cambiamento 
Non rimproveriamo mai il proprietario se i risultati non sono immediati. E’ un momento 
delicato ed è assolutamente importante enfatizzare anche minimi risultati. In questo modo il 
proprietario si sentirà gratificato, e non solo migliorerà la compliance tra noi ed il 
proprietario, ma anche tra lui ed il pet. 
Tabella n°5.1 (Diez M. et Ngyuen P.,2008) modificata 
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Figura 5.1  n° Il modello di DiClemente e Prochaska (Diez M. et Ngyuen P.,2008) 
 
Il modello DiClemente e Prochaska spiega perché le terapie basate 
sull’astinenza in genere falliscono. I proprietari non passano direttamente  
dall’ignoranza di un problema e dall’assenza di motivazione all’azione ed al 
cambiamento. In primis è necessario riconoscere l’esistenza del problema e 
valutare le possibili soluzioni. Passare da una fase all’altra troppo velocemente 
implica rifiuto ed ostacol (Diez M. et Ngyuen P.,2008). Il compito del veterinario 
comportamentalista è stabilire tramite un colloquio la fase raggiunta dal 
proprietario. Per ciascuna di essa esiste una risposta specifica (vedi tabella 
sottostante). 
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1.PRECONTEMPLAZIONE a) Dimostrare l’anomalia/valutare 
obiettivamente i problema 
2.CONTEMPLAZIONE b) Insistere sull’importanza del 
cambiamento piuttosto che ignorare i 
problemi 
3.PIANIFICAZIONE, PREPARAZIONE c) Proporre un cambiamento semplice 
e realizzabile 
4.AZIONE d) Fornire un sostegno senza 
suscitare vergogna 
5.MANTENIMENTO e) Fornire informazioni generali sulle 
possibili opinioni senza esercitare 
un’eccessiva pressione 
6.RECIDIVA f) Presentare le soluzioni meno 
dannose 
 
Tabella n°5.2 ( Diez M. et Ngyuen P.,2008) 
 
Queste parole sono facilmente interpretabili ci spiegano lo stato di confusione 
che nasce in noi ogni qualvolta che ci viene chiesto di cambiare qualcosa. Al 
proprietario piacerebbe vedere il proprio cane più magro, ma non vuole 
cambiargli cibo o non vuole rinunciare al piacere che prova nel vederlo mangiare 
certi snacks con tanto gusto. Quindi non è assolutamente facile l’impresa e 
sicuramente non può bastare la prescrizione di una dieta per ottenere un 
risultato. E’ facile quindi capire che questo non è compito del clinico, ma che 
occorre anche la conoscenza della medicina comportamentale.  
Durante la vista comportamentale rivolta ad animali obesi , rivolgeremo 
particolare attenzione alla dieta ed a tutte le dinamiche che si celano dietro il 
cibo. Fondamentale non sottoporre i familiari ad un interrogatorio senza fine.  A 
tale scopo è  preferibile rivolgere  domande aperte, dove abbiamo la possibilità 
di raccogliere  dettagli che ci potranno essere molto utili per i fini teraupetici.  
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In primis per valutare l’atteggiamento del proprietario nei confronti dell’obesità 
sarà utile rivolgere al cliente alcune domande chiuse ( vedi tabella sottostante)  
 
 Conoscete il peso del vostro cane? Si  No 
L’avete pesato negli ultimi quindici giorni? Si   No 
Conoscete il peso ideale della sua razza? Si   No 
Conoscete la corretta quantità di cibo da dargli? Si  No 
Lo ritenete grasso? Si  No 
 
Tabella n° 5.3( Desachy F.,2007) 
 
Poi procederemo con la visita comportamentale in cui verranno presi in esame in 
modo dettagliato tutti i comportamenti dell’animale. E’ fondamentale analizzare i 
comportamenti centripeti,comportamenti centrifughi, i comportamenti misti, le 
interazioni sociali intraspecifiche, l’attività ludica e  lo sviluppo comportamentale. 
Le seguenti tabelle ci forniscono tutti i dati necessari per poter emettere una diagnosi.  
 
Una volta stabilita l’eziologia del problema possiamo procedere con la visita 
clinica. Durante la quale daremo particolare rilievo al peso dell’animale, al BCS 
(Body condition score) ed alle misure morfometriche. Il BCS ci fornisce una 
valutazione soggettiva del grasso corporeo dell’animale. I sistemi a punteggio a 
cinque ed a nove sono i più utilizzati (Hand MS et al.,2000). Quello a nove punti 
richiede maggior esperienza clinica e quindi più difficile da applicare nella routine 
ambulatoriale. Nel cane possiamo stimare la composizione corporea e la 
percentuale di grasso corporeo utilizzando la misurazione di alcune lunghezze e 
circonferenze. Nel cane il grasso tende a depositarsi soprattutto nella regione 
toracica, lombare, coccigea ed intraddominale. Con l’aumentare del peso ciò che 
si modifica maggiormente è la circonferenza pelvica. Utilizzando due equazioni, 
una per il maschio e l’altra per la femmina è possibile calcolare la percentuale di 
grasso corporeo (% BF) con un’accuratezza del 2+/-4% a partire da alcuni dati 
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zoometrici ottenuti utilizzando un metro a nastro. Dato che questa equazione è 
stata elaborata basandosi su un gruppo di cani che presentavano un peso ben 
preciso (7.5-34.5 Kg) e % FM (1-33%), sarà logico non utilizzarla in soggetti che 
sono molto al di fuori di questo range per non inficiarne l’accuratezza (Hand MS 
et al.,2000). 
 
 
Terapia 
 
Non bisogna convincere i proprietari. Sarebbe errato come approccio. Bisogna 
motivarli e per riuscirci in primis dobbiamo creare un’alleanza teraupetica con il 
proprietario. Spesso i proprietari degli animali si comportano in modo scorretto, 
dando cibo da tavola o bocconcini senza sosta, perché pensano che questo sia 
l’unico modo per farsi amare. Quindi la relazione tra pet e proprietario in questo 
caso sarà costruita su un vuoto, non su basi solide. In pratica per raggiungere un 
obiettivo, occorre fornire al proprietario la possibilità di effettuare il 
rinquadramento o reinquadramento etologico ovvero il “recadrage”. 
 
 
Rinquadramento etologico 
 
La lunga definizione di Paul Watzlawick ci spiega il senso di tale neologismo: 
“Cambiare la disposizione o il punto di vista concettuale e/o emozionale in 
relazione a come una situazione è vissuta e metterla in un altro contesto, che 
concorda ugualmente bene o anche meglio con i fatti della situazione, ma che ne 
cambia completamente il significato”. 
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Il terapeuta ha solo lo scopo di favorire il reinquadramento che esiste solo dal 
punto di vista del paziente. Ciascuno di noi costruisce la propria realtà. Il 
terapeuta deve riuscire a motivare una persona  ad accettare una realtà diversa 
dalla propria. 
Spesso le cose che vediamo ci sembrano o bianche o nere. In realtà ci sono 
un’infinità di scala di grigi che spesso sono l’unica porta d’accesso verso il 
bianco. Ecco lo scopo del comportamentalista è portare il proprietario del pet su 
questa scala dei grigi , per arrivare gradualmente al bianco. 
Non possiamo imporre la nostra realtà soprattutto se questa differisce molto da 
quella del nostro interlocutore. Se per noi il soggetto è obeso, magari per il 
proprietario non lo è. Sono due realtà diverse. Occorre avere pazienza, 
un’accettazione troppo rapida, spesso rivela un’opposizione latente. Se i nostri 
consigli verranno accettati e con il tempo riusciremo non solo a modificare la 
dieta del pet , ma anche il suo stile di vita, avremo ottenuto il reinquadramento 
(Colangeli R. et Giussani S., 2008). 
 
Se effettueremo un’attenta visita comportamentale saremo in grado di valutare 
l’eziologia dell’obesità. Stabilendo così se l’eccesso ponderale è causato da 
patologie  comportamentali come ansia, depressione, distimia o se dovuta a 
responsabilità del proprietario.  La bulimia,  può essere sintomo o di uno stato 
ansioso o di depressione. L’animale spesso si rifugia nel cibo o perché non ha 
altri stimoli interessanti o per riempire un  vuoto.  Per ogni comportamento 
assunto c’è sempre una motivazione. Quindi sarà compito nostro cercare di 
capire il perché l’animale si comporta così. E valutare se tale comportamento 
alimentare nasce per compiacere il proprietario o se invece è sintomo di ansia o 
depressione. I fattori che giocano un ruolo rilevante sono sia la scarsa attività 
fisica che il troppo cibo e magari somministrato ad libitum. Tuttavia se il 
problema  non è attribuibile  a problemi comportamentali allora ci orienteremo 
durante la visita clinica a stabilire eventuali possibili disendocrinie. Per esempio 
certi comportamenti come l’elemosinare il cibo da tavola e  lo stile di vita 
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condotto dal soggetto, le ore di sonno e la sua qualità sono  rilevanti per valutare 
la relazione esistente tra il pet ed i suoi familiari.  
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Materiali e metodi 
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CASISTICA CLINICA 
 
Per questo studio  sono stati presi in considerazione quattro gruppi: 
 36 cani obesi versus 36 cani non obesi (gruppo di controllo) 
 33 gatti obesi versus 34 gatti non obesi (gruppo di controllo) 
 
I gruppi di controllo sono stati selezionati random dalla popolazione totale 
di 200 soggetti. 
 
Sono stati tutti oggetto di visita clinica e di visita comportamentale 
 
Cani 
 
 
Sui 36 cani obesi sono stati effettuati tramite prelievo venoso i seguenti esami di 
laboratorio:  
 emocromo completo  
 colesterolo totale con metodo CHOD-POD 
 trigliceridi con metodo enzimatico colorimetrico 
 glicemia 
 urea con metodo enzimatico cinetico 
 creatinina con metodo cinetico Jaffe 
 ALKP con metodo cinetico (DGKC) 
 GOT (AST) con metodo cinetico UV (IFFC) 
 GPT (ALT) con metodo cinetico UV (IFCC) 
 TSH, fT4, T4 tot con metodica LC- MS-MS ( cromatografia liquida 
spettrometria di massa) 
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Su un campione ristretto scelto random costituito da 16 cani obesi è stato 
eseguito il lipidogramma. 
 
Gatti 
 
 
Su 33 gatti  tramite prelievo venoso sono stati effettuati i seguenti esami di 
laboratorio: 
 emocromo completo 
 colesterolo totale con metodo CHOD-POD 
 trigliceridi con metodo enzimatico colorimetrico 
 glicemia con metodo colorimetrico enzimatico 
 urea con metodo enzimatico cinetico 
 creatinina con metodo cinetico Jaffe 
 
 
STRUMENTI 
 
Per questo studio sono stati utilizzati: 
 alcool, cotone sterile 
 siringhe da 2.5 o da 5 ml per il prelievo di sangue 
 provette eparinizzate 
 bilancia per misurare il peso (Kg) 
 metro a nastro per calcolare mediante le suddette equazioni la %BF 
-nel cane: 
            ♂ % BF=-1.4 (HS cm) + 0.77 (PC cm) +4 
♀% BF= -1.7 (HS cm) + 0.93 (PC cm) + 5 
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          -nel gatto: 
1.5 ( gabbia toracica-LIM) / 9 
 BCS (Body condition score)  a 5 ed a 9 punti 
 calcolatrice 
 InterlabMicrotech ISO 648 
 Procyte DX TM IDEXX 
 LyASYS ASSEL 
 AIA TOSOH 360 
 
 
Per ottenere i tracciati elettroforetici delle lipoproteine è stato utilizzato 
l’apparecchio automatico InterlabMicrotech ISO 648.  
 
 
Utilizzando questo strumento abbiamo potuto effettuare un’elettroforesi con 
strisce di acetato di cellulosa. Tramite un densitometro che elabora i dati, 
abbiamo ottenuto un grafico. Quest’ultimo è stato interpretato valutandone la 
morfologia e considerando il valore percentuale di ogni frazione. 
 
Come conta globuli è stato utilizzato il PROCYTE DX TM IDEXX 
Per la biochimica l’apparecchio automatico LYASYS ASSEL 
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Per gli esami della tiroide l’AIA TOSOH 360: è un sistema immunoenzimatico a 
lettura finale in fluorescenza. 
 
Per la visita clinica e comportamentale nel cane  e nel gatto ci siamo serviti di 
una: 
 
scheda pre-visita per valutare l’atteggiamento del proprietario nei confronti 
dell’animale  
 
 
Conoscete il peso del vostro cane/ gatto?   Si     NO 
 
L’avete pesato negli ultimi quindici giorni?  SI    NO   
 
Conoscete il suo peso ideale?     SI     NO 
 
Conoscete la corretta quantità di cibo da dargli?   SI    NO    
 
Lo ritenete grasso?     SI   NO       Altro  
 
 
(Desachy F.,2007) 
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scheda per la visita clinica nel cane 
 
Segnalamento 
 
Anamnesi 
 
Esame clinico 
 
 
Peso reale dell’animale 
 
Peso ideale 
 
BCS 
 
1 2 3 4 5 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 
 
Hs= 
 
PC= 
  
♂ % BF= -1.4 (HS cm) + 0.77 ( PC cm) +4= 
 
♀ % BF= -1.7 (HS cm)+ 0.93 (PC cm) +5= 
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scheda per la visita clinica nel gatto  
 
 
Segnalamento 
 
Anamnesi 
 
Esame clinico 
 
Peso reale  
 
Peso ideale 
 
BCS 
 
1 2 3 4 5 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 
 
LIM= 
 
% BF = 1.5  ( gabbia toracica- LIM) / 9= 
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scheda per la visita comportamentale nel cane  
 
Valutazione familiare 
 
Composizione del nucleo familiare 
Alla visita chi è presente? 
Il cane manifesta preferenze per qualcuno? 
Ci sono bambini nella vostra famiglia? Si No 
Che relazione ha con loro? 
Ci gioca? 
Come relaziona con i bambini in generale? 
Chi si occupa maggiormente del cane? 
Il cane dove sta?  in casa   in giardino   sia in casa che in giardino 
Avete un giardino molto grande? Si No 
In giardino ha la cuccia?  si   no 
Che tipo di cuccia? Aperta o chiusa? 
E’ sua abitudine utilizzarla?  
Fa avvicinare tutti alla sua cuccia? Si No 
Sia cani, gatti della famiglia che persone? 
Quando piove ci sta? 
Come si comporta quando piove molto forte? 
Si spaventa se c’è un forte temporale? 
E per i fuochi d’artificio? 
A capodanno che abitudini avete? 
Avete altri animali? Si No 
Cosa?  
Cani? 
gatti?  
Conigli? 
Furetti? 
Volatili? 
Altro…. 
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Di anni? 
Di razza? 
Ne avevate al momento dell’adozione? 
Chi avevate? 
Avete mai avuto un cane prima di questo? 
Traslochi con il cane? 
Casa per vacanze estive o invernali? Si No 
 
Sviluppo comportamentale 
 
Momento di adozione:  
Luogo di adozione 
Allevamento Canile 
Luogo isolato, lontano dai rumori 
Esposto a troppi rumori 
Ben socializzato con persone, animali? 
Com’ era da piccolo di carattere?  
 
Relazione con il nucleo familiare 
 
Finalità del cane: guardia, compagnia 
Criterio di scelta del cane: estetico carattere razza 
Chi ha voluto adottarlo? 
Eravate in famiglia tutti d’accordo sulla scelta fatta? 
E’ sorto qualche problema relazionale nel nucleo familiare in seguito 
all’adozione? 
Avete notato qualche cambiamento positivo nella vostra vita? 
Negativo? 
Perché questa razza? 
Perché di razza? 
Come mai avete scelto un canile?  
Come mai non avete scelto un canile? 
Siete contenti della scelta fatta? 
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Lo rifareste? 
Cambieresti qualcosa nel tuo cane? 
Ha un comportamento che non sopportate? 
Quale?  
Che cosa avete fatto per cercare di modificarlo? 
Avete mai frequentato un corso di addestramento? 
Che risultati avete ottenuto? 
Il vostro cane risponde a qualche comando? 
Seduto, cuccia vieni? Altro 
Avete fatto in modo che lo imparasse velocemente? 
Oppure no? 
 
Interazione interspecifica 
 
Come relaziona con le altre persone? 
Ha paura dei bambini? 
Abbaia loro? 
Ha paure particolari? 
 
Interazione intraspecifica 
 
Come relaziona con gli altri animali? 
Va d’accordo sia con maschi che femmine? 
Quando è in calore? 
 
Comportamento sessuale 
 
Come si comporta con gli altri maschi? 
Come si comporta con le femmine? 
Ha qualche amico o amica in particolare? 
Fa monte? 
Su cosa? 
E’ presente il proprietario quando fa le monte? 
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Su persone? Su chi? 
Si è mai accoppiato? 
Se è femmina…. 
Come è andata la gravidanza? 
Parto? Naturale o taglio cesareo? 
Quanti cuccioli ha avuto? 
 
Comportamento dipsico 
 
Quanto beve? 
Grandezza ciotola 
Ultimamente beve di più o di meno? 
Dove preferisce bere?  
Preferisce acqua corrente? …si….no 
Precisamente da quanto ha notato questo cambiamento? 
Comportamento alimentare 
 
Soffre di intolleranze alimentari? 
Mangia in casa o in giardino? 
Quanti pasti fa? 
Orario dei pasti 
Mangia prima degli altri componenti familiari? 
Mangia in presenza di familiari? 
Mangia da solo? 
Quanto mangia?  
Cosa mangia? Commerciale, casalingo o misto? 
Cosa? 
Che marca? 
La ciotola dove è collocata? 
Per quanto tempo viene lasciata la ciotola a disposizione del cane? 
Consente ai familiari di avvicinarsi alla ciotola? 
Utilizzate biscotti, snack?  
In quale occasione soprattutto? 
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Come premio? 
Chi dà il cibo al cane? 
Ha appetito? 
Ultimamente ha notato un maggior appetito? 
Alterna periodi di bulimia e di anoressia? 
Sembra mai essere sazio? 
Mangia qualsiasi cosa? Cosa preferisce mangiare?  
Mangia in modo esacerbato? 
Ruba il cibo? 
Ad altri animali? 
A voi? 
Avete notato come mangia? 
Velocemente? 
Lentamente e ne lascia un po’? 
In assenza dei proprietari mangia o non mangia? 
Elemosina a tavola? 
Come vi comportate? 
Ottiene cibo alla fine del pasto? 
Ottiene quando vuole? 
In che modo ringhia? 
Abbaia? 
Chi dà il cibo? 
Siete tutti concordi nella scelta comportamentale di dare cibo da tavola? 
C’è qualcuno in famiglia che non è concorde? Viene ascoltato? Che tipo di 
relazione ha con il cane? 
Che sensazione provate quando date il cibo da tavola? 
Il cane che espressione assume? 
Come si comporta al ristorante? 
Come si comporta in casa di amici? 
Elemosina da estranei? 
Per strada, al bar accetta cibo da estranei? 
Ed in giardino? 
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Stile di vita 
 
Svolge attività sportiva…agility ect?’ 
Ha mai svolto attività del genere? 
Quante passeggiate fa? 
Ciascuna quanto dura? 
Lo avete mai portato a correre? 
Che carattere ha? 
E’ sedentario? 
Era sedentario pure da piccolo? 
Avete notato qualche cambiamento nell’ultimo periodo? 
Descrivetemi la giornata del cane 
 
 
 
Comportamento somestesico 
 
Si gratta? 
Dove? 
Si lecca? 
Dove? 
In presenza vostra? 
Come vi comportate? 
 
Comportamento di esplorazione 
 
Aumentato? 
Distrugge oggetti? 
 
Comportamento eliminatorio 
 
Dove defeca? 
Capita mai che defechi in casa? 
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La minzione dove avviene? 
In casa è mai capitato? 
Dove? 
In cuccia è mai capitato? 
Capita mai quando voi siete assenti? 
Avete risolto il problema? 
 
Comportamento aggressivo 
Hai mai mostrato segni evidenti di aggressività? 
Verso componenti familiari? 
In che contesto? 
Ha morso? 
Come è stato il morso? 
Ha ringhiato o morso subito? 
 
Comportamento ludico 
 
Gioca? 
Con chi gioca? 
Animali? 
Persone? 
Con che cosa gioca? 
Ha un gioco preferito? 
Gioca con la palla? 
Con giochi che fanno rumore? 
Ha paura dei rumori? 
Quanto tempo passa a giocare? 
Da quanto tempo non gioca più? 
E’ capitato qualcosa che può averlo indotto a non giocare più? 
 
Sonno 
 
Dove dorme?  
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Casa  giardino  terrazzo 
In che stanza dorme? 
Dove? 
Ha una cuccia? 
Sale sul letto? 
Sale sul divano? Si No 
Con chi dorme? 
Dorme con altri animali? 
Abbaia durante la notte? 
Quanto dorme? 
Come dorme? 
Qualità del sonno? 
Si risveglia durante la notte? 
Riposa dopo il pasto? 
Microsleeps durante la giornata? 
Ha un sonno leggero o pesante? 
 
 
 
 
scheda per la visita comportamentale nel gatto  
 
Valutazione familiare 
 
Composizione del nucleo familiare 
Alla visita sono presenti 
Il gatto manifesta preferenze per qualcuno? 
Ci sono bambini?    si   no 
Che relazione ha con loro? Ci gioca? 
Come relaziona con i bambini in generale? 
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Chi si occupa maggiormente del gatto? 
Il gatto dove sta?  in casa   in giardino   sia in casa che in giardino 
Avete un giardino molto grande?  
In giardino ha la cuccia?  si   no 
Che tipo di cuccia? 
Aperta o chiusa? 
E’ sua abitudine utilizzarla?  
Fa avvicinare tutti alla sua cuccia?   si    no 
Sia cani, gatti della famiglia che persone? 
Quando piove dove sta? 
Come si comporta quando piove molto forte? 
Avete altri animali? SI NO 
Cosa?  
Cani? 
gatti?  
Conigli? 
Furetti? 
Volatili? 
Altro 
Di anni? 
Di razza? 
Ne avevate al momento dell’adozione? 
Chi avevate? 
Avete mai avuto un gatto prima di questo? 
Traslochi con il gatto? 
Casa per vacanze estive o invernali?  si    no 
 
Sviluppo comportamentale 
 
Momento di adozione:  
Luogo di adozione 
Allevamento Gattile Privato 
Luogo isolato, lontano dai rumori 
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Esposto a troppi rumori 
Ben socializzato con persone? Sì  No   Altro  
Con animali? Si  No   Altro 
Come era da piccolo di carattere?  
 
Relazione con il nucleo familiare 
 
Criterio di scelta del gatto: estetico carattere razza 
Chi ha voluto adottarlo?  
Eravate in famiglia tutti d’accordo sulla scelta fatta? 
E’ sorto qualche problema relazionale nel nucleo familiare in seguito 
all’adozione? 
Avete notato qualche cambiamento positivo nella vostra vita? 
Negativo? 
Se è di razza: 
Perché questa razza? 
Perché di razza? 
Come mai non avete scelto un gattile? 
Se non è di razza: 
Come mai avete scelto un gattile? 
Siete contenti della scelta fatta? Si No altro 
Lo rifareste? Sinoaltro 
Cambieresti qualcosa nel tuo gatto? 
Ha un comportamento che non sopportate? 
Quale?  
Che cosa avete fatto per cercare di modificarlo? 
Che risultati avete ottenuto? 
Il vostro gatto risponde a qualche comando? 
 
Interazione interspecifica 
 
Come relaziona con le altre persone? 
Ha paura dei bambini? 
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Ha paure particolari? 
 
Interazione intraspecifica 
 
Come relaziona con gli altri animali? 
Va d’accordo sia con maschi che femmine? 
 
Comportamento sessuale 
 
F:età primo calorecalori regolari []1 calori continui [] 2 forti manifestazioni 
comp.[]3 calori silenti []4 
normale [] 5  
M:  marcatura terr.[] 1 aumento aggr.[] 2 verso cospecifici [] 3 verso persone[] 4 
normale 
castrato/a: no [] 1 sì [] 2  a che età            variaz. comp. dopo castr. [] 3 quali 
 
Comportamento dipsico 
Quanto beve? 
Grandezza ciotola 
Ultimamente beve di più o di meno? 
Dove preferisce bere?  
Preferisce acqua corrente?  sì   no 
Precisamente da quanto ha notato questo cambiamento 
 
 
Comportamento di marcatura 
m. facciale assente   aumentata 
aumentata verso una categoria di oggetti? 
m. per graffiature 
nei pressi del luogo di riposo 
in numerosi luoghi 
m. urinaria 
Vocalizzazioni:  
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diminuite[] 1  aumentate[] 2 ripetitive[] 3 stereotipate[] 4 di notte[] 5 per richiesta 
att.[] 6 normali [] 7 
 
Comportamento alimentare 
 
Soffre di intolleranze alimentari? 
Mangia in casa o in giardino? 
La ciotola dove è collocata? 
Cibo ad libitum? Si    no    
Quanti pasti fa? 
Orario dei pasti: 
Quanto mangia?  
Cosa mangia? Commerciale…casalingo ….misto 
Marca? 
Consente ai familiari di avvicinarsi alla ciotola? 
Mostra aggressività in relazione alla somministrazione dei pasti? 
Mangia di notte? 
Utilizzate snack?  
In quale occasione soprattutto? 
Come premio? 
Chi dà il cibo al gatto? 
Ha appetito? 
Ultimamente ha notato un maggior appetito? 
Alterna periodi di bulimia e di anoressia? 
Sembra mai essere sazio? 
Mangia qualsiasi cosa? 
Cosa preferisce mangiare? 
Mangia in modo esacerbato? Si No altro 
Ruba il cibo? 
Ad altri animali? Si No 
A voi? Si No 
Avete notato come mangia? 
Velocemente? 
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Lentamente e ne lascia un po’? 
In assenza dei proprietari mangia o non mangia? 
Mostra comportamento di suzione nei confronti di tessuti? 
O di altro? 
 
Stile di vita 
 
Che carattere ha? 
E’ sedentario? 
Era sedentario pure da piccolo? 
Avete notato qualche cambiamento nell’ultimo periodo? 
Descrivimi la giornata del gatto 
 
Comportamento somestesico 
 
Si gratta? 
Dove? 
Si lecca? 
Dove? 
In presenza vostra? 
Diminuzione del comportamento di toeletta 
 
Comportamento di esplorazione 
 
Aumentato? 
Inibito? 
Esplorazione orale ( distruzione ed ingestione oggetti) 
 
Comportamento eliminatorio 
 
Ha una lettiera? 
Dov’ è la lettiera? 
Capita mai che defechi fuori della lettiera? 
144 
 
La minzione dove avviene? 
In casa è mai capitato? 
Dove? 
In cuccia è mai capitato? 
Capita mai quando voi siete assenti? 
Avete risolto il problema? 
 
Comportamento aggressivo 
 
Hai mai mostrato segni evidenti di aggressività verso componenti familiari? 
In che contesto? 
Verso animali? 
Se viene accarezzato come reagisce?  
Se spazzolato? 
Soffia? 
Se si in quale occasione? 
Ha sgraffiato mai qualcuno? 
Ha mai morso? 
Come è stato il morso? 
A.→ territoriale 
A.→ da irritazione 
           A.→ predatoria 
A.→ di evitamento 
A.→ di rottura del contatto 
 
Comportamento ludico 
 
Gioca? Si  No 
Da quanto tempo non gioca più? 
E’ capitato qualcosa che può averlo indotto a non giocare più? 
Con chi gioca? 
Animali? 
Persone? 
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Con che cosa gioca? 
Ha un gioco preferito? 
Quanto tempo passa a giocare? 
Gioca in modo ossessivo?  
Gioca solo se stimolato? 
Gioca con mani o piedi del proprietario? 
 
Sonno 
 
Dove dorme?  
Casa  giardino  terrazzo 
In che stanza dorme? 
Dove? 
Ha una cuccia? 
Sale sul letto? 
Sale sul divano?  Si    No 
Con chi dorme? 
Dorme con altri animali? 
Quanto dorme? 
Come dorme? 
Qualità del sonno? 
Si risveglia durante la notte? 
Riposa dopo il pasto? 
Microsleeps durante la giornata? 
Ha un sonno leggero o pesante? 
 
 
Per elaborare i dati è stato utilizzato: 
• Dati qualitativi 
 il chi quadrato o il test di Fisher  per confrontare i risultati ottenuti con il 
questionario tra il gruppo di obesi e di non obesi 
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• Dati quantitativi 
per valutare se i dati erano normalmente distribuiti è stato utilizzato il test di .     
Kolmogorv-Smirnov 
Per i dati distribuiti normalmente è stato usato il test t di student, per quelli che 
non lo erano Mann-Whitney U test 
• correlazione multipla di Pearson per il lipidogramma effettuato nel 
campione scelto random di 16 cani 
• correlazione  per confrontare i dati  
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RISULTATI 
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RISULTATI 
 
 
Dalla ricerca è emerso che su 200 soggetti visitati la prevalenza dell’obesità era 
del 34.5%. In particolare che la prevalenza dei cani obesi era del 27.7% e quella 
dei gatti obesi del 47.1%. 
 
 
CASISTICA CLINICA
Popolazione totale: 200
130 cani
70 gatti
36 obesi
33 
obesiP=27.7%
P=47.1%
Prevalenza =34.5%
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Cani 
 
 
I cani obesi erano di età compresa tra i 2 e gli 11 anni. 
Tra i cani obesi 15 erano di razza e 21 erano meticci. 
 
42%
58%
razza
meticcio
 
 
Tra i 21 cani meticci, 7 erano maschi di cui 2 castrati e 14 femmine di cui 9  
castrate. Tra i 21 cani meticci: 4 sono di taglia piccola, 12 medio-grande e 5 
grande. 
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N° N°mi N°mc N°fi N°fc
5 9
5 2
tot 21
Taglia N°
piccola 4
medio-grande 12
grande 5
Cani meticci
 
Cani di razza
N° N°mi N°mc N°fi N°fc Razza
2 2 Pastore tedesco
3 2 1 Labrador retriever
1 1 Cavalier-King Charles
1 1 Cocker Spaniel
1 1 Basset Hound
2 2 Bassotto
1 1 Rottweiler
3 1 2 Beagle
1 1 Jack Russell terrier
Totale 15 3 1 3 8
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Fattori di rischio 
 
Dal presente studio è emerso che per il cane il sesso femminile, la 
gonadectomia, la qualità bassa del cibo, mangiare snacks, l’elemosinare a 
tavola, mangiare prima del proprietario, non giocare, stare in casa, dormire in 
camera, la zoppia e la sedentarietà, il non ritenerlo grasso, la non conoscenza 
del peso e della corretta quantità di cibo da dargli,  rappresentano fattori di 
rischio con un P-value <0.05.  
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P- value
sesso F 0.009
castrazione* 0.000
sedentario 0.000
elemosinare a tavola 0.000
qualità bassa del cibo 0.001
mangiare snacks* 0.000
mangiare prima del proprietario 0.000
non giocare 0.010
stare in casa* 0.000
dormire in camera 0.035
zoppia 0.000
il non ritenerlo grasso* 0.001
non conoscenza del suo peso 0.000
non conoscere la corretta quantità di cibo da dargli 0.000
FATTORI DI RISCHIO NEL CANE
*test di Fisher  
 
 
Nella seguente tabella sono riportati la media, mediana, deviazione standard, min 
e max dei seguenti fattori: 
 
 
 media DS min max 
età 6.33 2.35 2 11 
peso 27.82 11 9.20 53 
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Test t di Student 
 
E’ stato effettuato il Test t di Student sui dati parametrici per confrontare il gruppo 
dei soggetti obesi con quelli normopesi e le variabili età e peso reale sono risultate 
con un P value< 0.01 (vedi tabella sottostante). 
 
 t P-value 
età -3.937 0.000 
peso reale -3.173 0.002 
 
Mann Whitney U-Test 
 
Per i dati non parametrici è stato effettuato per confrontare le medie del gruppo dei 
soggetti obesi con quelli normopesi il Mann-Whitney  U-test. Le variabili: n° pasti, 
n° passeggiate e durata delle passeggiate sono risultate altamente significative 
con un P-value<0.01 (vedi tabella sottostante). 
 
 P-value 
N° pasti 0.012 
N°passeggiate 0.000 
Durata delle passeggiate 0.000 
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Correlazione 
 
 
 ρ Spearman  P- value  
peso e %BF  0.821  0.000  
peso e PC  0.912  0.000  
peso ed età  0.335  0.004  
%BF e PC  0.888  0.000  
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Esami di laboratorio 
 
 min max media mediana Dev.std 
Col (150-265 
mg/dL) 
178 430 267.77 266.5 66.92 
Trigliceridi ( 
66-110 
mg/dL) 
67 472 114 88 87.41 
Urea ( 20-60 
mg/dL) 
12 71 38.55 39.25 14.41 
Creatinina ( 
0.80-1.50 
mg/dL) 
0.50 1.96 1.10 0.95 0.3293 
Glicemia (70-
120 mg/dL) 
73 166 100.1 97.5 18.07 
GOT (40-68 
U/L) 
35 99 57.36 56.5 14.97 
GPT (31-95 
U/L) 
21 103 66.36 70 23.23 
ALKP (77-200 
U/L) 
23 620 247.08 187.5 157.85 
 
 
Nessun soggetto obeso presentava ipotiroidismo. 
 
 
 
 
156 
 
Su un campione di 16 soggetti scelti random è stato effettuato il lipidogramma. 
Nella tabella di seguito sono riportati i risultati: 
 
Lipidogrammi Definizione %
normali 43.75 %
alterazione pre-β 25%
alterazione K 37.5%
↑colesterolo 43.75%
↑ trigliceridi 18.75%
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pβ β K chol try
α -0,54 -0,65 -0,76 0,13 -0,10
0,029 0,006 0,000 0,631 0,690
pβ 0,26 -0,09 -0,15 0,01
0,319 0,745 0,572 0,965
β 0,44 -0,05 0,36
0,104 0,839 0,162
K -0,01 0,01
0,95 0,946
chol 0,59
0,014
Correlazione multipla di Pearson
n=16
 
 
Essendo il cane un “mammifero HDL”, è chiaro che una diminuzione delle α 
lipoproteine ed un aumento delle frazioni pβ, β e dei K sta ad indicare la 
presenza di una dislipidemia. Ciò è infatti dimostrato dalla correlazione negativa 
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con un P-value < 0-05 che c’è tra la frazione α e le rispettive frazioni 
lipoproteiche pβ, β e K. 
 
 
6%
94%
depressione
sì no
11%
89%
ansia
sì no
Fr.ansia Fr.depres.
sì 4 2
no 32 34
 
 
 
22%
78%
Patologia cardiaca 
(endocardiosi mitralica)
sì
no
50%50%
Zoppia
sì
no
56%
44%
Sintomatologia respiratoria  
(dispnea, polipnea)
sì
no
Fr.Pat.
Card.
Fr.Sint.
Resp.
Fr.zoppia
sì 8 20 18
no 28 16 18
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83%
17%
Responsabilità del proprietario
sì no
Fr.Resp.del prop.
sì 30
no 6
 
  
160 
 
Gatti 
 
 
I gatti obesi erano di età compresa tra i 2 ed i 13 anni 
Tra i gatti obesi 28 erano europei e 5 di razza. 
 
85%
15%
europeo
razza
 
3%
64%
12%
21%
Effetti del sesso e della gonadectomia
sulla frequenza dell’obesità nel gatto (%)
m interi
m castrati
f intere
f castrate
La percentuale di maschi e femmine castrate è dell’85%
La frequenza dell’obesità negli animali castrati (m e f): 85% 
contro 15 % negli  animali interi
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Fattori di rischio 
 
Nel gatto sono risultati fattori di rischio il sesso maschile, la gonadectomia, la 
qualità bassa del cibo, bulimia, rubare il cibo, non giocare, stare in casa, la 
sedentarietà e l’ansia con un P-value <0.05. 
 
 
P -value
sesso M 0.0000
castrazione 0.0027
sedentario 0.0000
qualità bassa cibo 0.0013
bulimia 0.000
rubare il cibo* 0.000
non giocare* 0.000
stare in casa 0.000
ansia 0.013
FATTORI DI RISCHIO NEL GATTO
*test di Fisher
 
Nella seguente tabella sono riportati la media, mediana, deviazione standard, min 
e max dei seguenti fattori: 
 
 media mediana DS min max 
età 7.54 8 3.36 2 13 
peso 6.72 6.9 0.75 5.1 8.7 
CT 51.14 51.1 4.66 43 58 
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LIM 17.1 17 3.48 11 24 
%BF 5.66 5.6 0.49 4.6 7.02 
 
 
Test t di Student 
E’ stato effettuato il Test t di Student sui dati parametrici per confrontare il gruppo 
dei soggetti obesi con quelli normopesi e la variabile peso reale è risultato con un 
P value< 0.01 (vedi tabella sottostante) 
 t P-value 
Peso reale -13.361 0.000 
 
Mann Whitney U-Test 
Per i dati non parametrici è stato effettuato per confrontare le medie del gruppo dei 
soggetti obesi con quelli normopesi il Mann-Whitney  U-test e le variabili età, % BF 
e CT sono risultate alatamente significative con un P-value<0.01 (vedi tabella 
sottostante). 
 P-value 
età 0.000 
% BF 0.000 
CT 0.000 
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Correlazione 
 
 ρ Spearman  P-value  
peso e %BF  0.832  0.000  
peso ed età 0.504  0.000  
età e %BF  0.582  0.000  
%BF e CT  0.963  0.000  
 
Esami di laboratorio 
 
 min max media mediana Dev.std 
Col. 
Tot.(65-230 
mg/dL) 
70 280 188.15 190 50.41 
Trigliceridi 
(10-70 
mg/dL) 
38 189 73.63 63 29.17 
Urea  
(20-65 
mg/dL) 
23 84 46.15 47 14.36 
Creatinina  
(0.70-1.70 
mg/dL) 
0.59 220 1.33 1.30 0.90 
Glicemia 
(55-130 
mg/dL) 
68 279 113.90 102 44.39 
164 
 
24%
76%
Ansia
sì no
15%
85%
Depressione
sì no
Fr.ansia Fr.depres.
sì 8 5
no 25 28
 
6%
94%
Patologia cardiaca  
(endocardiosi mitralica)
sì
no
18%
82%
zoppia
sì
no
36%
64%
Polipnea
sì
no
Fr.Pat.
Card.
Fr.
Polipnea
Fr.zoppia
sì 2 12 6
no 31 21 27
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85%
15%
Responsabilità del proprietario
sì
no
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Conclusioni 
 
L’obesità rappresenta oggi una delle malattie nutrizionali più frequenti nel cane e 
nel gatto. Al medico veterinario sono infatti sempre richieste maggiori 
competenze in questo settore. Nel presente studio sono stati confrontati cani e 
gatti obesi con soggetti che non lo erano di entrambe le specie. Dalla ricerca è 
emerso che su 200 soggetti visitati la prevalenza dell’obesità era del 34.5%. In 
particolare che la prevalenza dei cani obesi  era del 27.7% e quella dei gatti 
obesi del 47.1%. 
Nel suddetto studio abbiamo rilevato che per il cane il sesso femminile, la 
gonadectomia, la qualità bassa del cibo, mangiare snacks, l’elemosinare a 
tavola, mangiare prima del proprietario, non giocare, stare in casa, dormire in 
camera, la zoppia. la sedentarietà, il non ritenerlo grasso, la non conoscenza né 
del peso né della corrtta quantità di cibo da dargli, rappresentano fattori di rischio 
con un P-value <0.05. Nel gatto sono risultati fattori di rischio il sesso maschile, 
la gonadectomia, la qualità bassa del cibo, bulimia, rubare il cibo, non giocare, 
stare in casa, la sedentarietà e l’ansia con un P-value <0.05. 
In particolare è stato rilevato che cani obesi non presentavano ipotiroidismo.Il 
22% invece dei cani obesi presentava patologia cardiaca (endocardiosi 
mitralica), il 56% sintomatologia respiratoria (dispnea, polipnea) ed il 50% 
zoppia. 
I cani obesi manifestavano ansia nell’11% e depressione nel 6%. Nel campione 
di controllo, nessun soggetto manifestava ansia o depressione. Nell’83% la 
responsabilità della patologia era del proprietario.  
Il 6% dei gatti obesi presentava patologia cardiaca (endocardiosi mitralica), il 
36% polipnea ed il 18% zoppia. 
I gatti obesi  manifestavano ansia nel 24% e depressione nel 15%. Nel campione 
di controllo nessun soggetto era depresso e solo il 2.9% era ansioso. Nell’85% la 
responsabilità dell’obesità era dello stato di obesità era del proprietario. 
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Con il presente studio abbiamo rilevato che, essendo l’obesità una patologia 
multifattoriale, la presenza del veterinario esperto in clinica ed in medicina 
comportamentale sarebbe necessaria quando dobbiamo visitare soggetti con 
disturbi nutrizionali. Per stabilire l’eziologia dell’obesità occorre valutare il 
sistema familiare in cui vive l’animale, per capire se il proprietario è responsabile 
dello stato nutrizionale del soggetto e stabilire se l’animale è affetto o no da una 
patologia comportamentale. Dal presente studio è emerso un dato solido che 
l’83% dei proprietari dei cani e l’85% dei gatti erano responsabili del loro stato 
nutrizionale. Questo dato conferma come la relazione tra animale e proprietario 
caratterizzato da un eccessivo comportamento antropomorfo, svolga un ruolo 
principale nello sviluppo dell’obesità. Proprio per questo sarebbe necessario 
organizzare dei corsi base di educazione per coloro che decidono di adottare un 
animale.  
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